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Chương	1

Đường truyền tĩnh mạch trung tâm

Đường truyền tĩnh mạch ở những bệnh nhân bệnh nặng thường là đặt catheter dài, linh hoạt vào tĩnh 
mạch lớn trong ngực hoặc bụng. Kiểu đường truyền tĩnh mạch trung tâm như vậy là trọng tâm của 
chương này.

I.	KIỂM SOÁT NHIỄM TRÙNG

Các biện pháp kiểm soát nhiễm trùng được khuyến cáo trong đặt đường truyền tĩnh mạch trung tâm 
được thể hiện trong Bảng 1.1 (1,2). Khi được sử dụng cùng nhau (như một “gói”), năm biện pháp này có 
hiệu quả trong việc giảm tỷ lệ nhiễm trùng máu liên quan đến catheter (3). Sau đây là mô tả ngắn gọn về 
các biện pháp phòng ngừa này.

A. Chống nhiễm khuẩn từ da

1. Rửa tay được khuyến cáo trước và sau khi sờ các vị trí đặt catheter, và trước và sau khi sử dụng
găng tay (1). Chất rửa tay chứa cồn được ưu tiên nếu có (1,4); nếu không thì rửa tay bằng xà
phòng (xà phòng thông thường hoặc kháng khuẩn) và nước là có thể chấp nhận được (4).

2. Da xung quanh vị trí đặt catheter nên được khử nhiễm ngay trước khi bắt đầu đặt, và chất khử
trùng được ưu tiên là chlorhexidine (1).

a. Ưu điểm của chlorhexidine là hoạt tính kháng khuẩn kéo dài ít nhất 6 giờ sau một lần sát
khuẩn duy nhất.

b. Hoạt tính kháng khuẩn được tối đa hóa nếu chlorhexidine được làm khô trên da ít nhất hai
phút (1).



B. Các biện pháp vô trùng

Tất cả các thủ thuật đặt đường truyền tĩnh mạch trung tâm (và động mạch) nên được thực hiện bằng 
cách sử dụng các biện pháp phòng ngừa vô trùng, bao gồm mũ, khẩu trang, găng tay vô trùng, áo vô 
trùng và khăn trải vô trùng từ đầu đến chân (1).

C. Lựa chọn vị trí

Theo các hướng dẫn đã được công bố (1) nên tránh sử dụng tĩnh mạch đùi để giảm nguy cơ nhiễm trùng 
huyết do catheter. Tuy nhiên, các nghiên cứu lâm sàng cho thấy tỷ lệ nhiễm trùng huyết do catheter tĩnh 
mạch đùi (2-3 nhiễm trùng cho 1000 ngày catheter) không khác với tỷ lệ nhiễm trùng huyết từ catheter 
tĩnh mạch dưới đòn hoặc cảnh trong (5,6).

II. VỀ CATHETER

A.	Kích thước catheter

1. Kích thước của catheter mạch máu được thể hiện bằng đường kính ngoài của chúng. Kích thước
có thể được thể hiện bằng thước đo theo F (French) hoặc G (gauge).



a. Kích thước F là một chuỗi các số nguyên tăng thêm 0,33 mm (ví dụ: 1 F = 0,33 mm, 2 F =
0,66 mm).

b. Kích thước G (ban đầu được phát triển cho dây rắn) không có mối liên hệ rõ ràng với các
đơn vị đo lường khác, và yêu cầu một bảng các giá trị tham chiếu (như trong Phụ lục 3).

B. Catheter tĩnh mạch trung tâm

1. Thuật ngữ catheter tĩnh mạch trung tâm (CVC) đề cập đến các catheter được đưa vào tĩnh mạch
cảnh trong, tĩnh mạch dưới đòn, hoặc tĩnh mạch đùi và nằm sâu vào trong một trong các tĩnh
mạch chủ.

2. Các CVC hiện đại có nhiều kênh truyền, giống như catheter ba nòng rất phổ biến được thể hiện
trong Hình 1.1. Catheter này có đường kính ngoài 2.3 mm (7F), chiều dài 16 cm (6 in), 20 cm (8
in) và 30 cm (12 in). (Kích thước có thể khác nhau tùy theo nhà sản xuất.)

HÌNH	1.1	Catheter tĩnh mạch trung tâm 3 nòng: kích thước G của mỗi nòng và vị trí của các đầu ra của 
từng nòng ở đầu tận của catheter.

C.	Lớp phủ kháng khuẩn

1. Các CVC hiện nay có hai loại lớp phủ kháng khuẩn: (a) chlorhexidine và bạc sulfadiazine (Arrow
International), và (b) minocylcine và rifampin (Cook Critical Care). Mỗi lớp phủ này có thể làm
giảm nguy cơ nhiễm trùng máu liên quan đến catheter (7).

2. Theo các hướng dẫn đã được công bố (1), các catheter được phủ kháng khuẩn nên được xem xét
nếu thời gian dự kiến lưu > 5 ngày và nếu tỷ lệ nhiễm trùng liên quan đến catheter tại nơi sử dụng
cao quá mức cho phép.

D.	Catheter trung tâm được đặt từ tĩnh mạch ngoại biên



1. Thuật ngữ catheter trung tâm được đặt từ tĩnh mạch ngoại biên (PICC) muốn nói đến các 
catheter dài được đặt vào tĩnh mạch nền hoặc tĩnh mạch đầu ở cánh tay (ngay phía trên mặt trước 
hố xương trụ) và tiến sâu vào tĩnh mạch chủ trên.

2. Các PICC hiện nay có nhiều kênh truyền, giống như CVC, nhưng chúng hẹp hơn CVC (thường là 
đường kính 5F hoặc 1.65 mm) và dài hơn đáng kể so với CVC. Các PICC hiện nay có chiều dài 50 
cm (19.5 in) và 70 cm (27.5 in).

3. Do PICC có đường kính thì nhỏ hơn và chiều dài thì dài hơn nên lưu lượng qua PICC chậm hơn
đáng kể so với lưu lượng qua CVC. (Xem Phụ lục 3 cho các biểu đồ hiển thị tốc độ lưu lượng qua
PICC và CVC.)

III. VỊ TRÍ ĐẶT CATHETER

Sau đây là một mô tả ngắn gọn về đặt đường truyền tĩnh mạch trung tâm tại bốn vị trí tiếp cận khác 
nhau: tĩnh mạch cảnh trong, tĩnh mạch dưới đòn, tĩnh mạch đùi và tĩnh mạch phồng lên từ mặt trước hố 
xương trụ.

A.	Tĩnh mạch cảnh trong

1. Giải phẫu
a. Tĩnh mạch cảnh trong (IJV) nằm dưới cơ ức-đòn-chũm (xem hình 1.2), và chạy chếch xuống

cổ theo một đường kéo dài từ chân tai đến khớp ức-đòn. Ở vùng cổ thấp, tĩnh mạch thường
nằm ngay trước và bên cạnh động mạch cảnh, nhưng các mối quan hệ về giải phẫu có thể
thay đổi (16).

b. Ở nền cổ, IJV hợp lưu vào tĩnh mạch dưới đòn để tạo thành tĩnh mạch vô danh (innominate
vein), và sự hợp lưu của các tĩnh mạch vô danh phải và trái tạo thành tĩnh mạch chủ trên.

c. Phía bên phải của cổ được ưu tiên để đặt IJV bởi vì các mạch máu chạy thẳng đến tâm nhĩ
phải. Khoảng cách từ vị trí đặt đến tâm nhĩ phải là khoảng 15 cm, do đó CVC ngắn nhất (~
15 cm) nên được sử dụng để đặt bên phải (để tránh đẩy sâu đầu catheter vào tâm nhĩ phải).



HÌNH 1.2 	Các tĩnh mạch lớn trong lồng ngực

2. Tư thế
a. Đầu thấp 15 ° so với mặt phẳng ngang của cơ thể (tư thế Trendelenburg) làm tăng 20-25%

đường kính của IJV (8). Tăng thêm độ thấp của đầu không làm tăng đường kính IJV thêm
nữa (8).

b. Đầu thấp 15 ° có thể được sử dụng để tạo điều kiện thuận lợi đặt IJV, đặc biệt ở bệnh nhân
thiếu thể tích, nhưng không cần thiết ở bệnh nhân có tĩnh mạch cổ nổi, và không khuyên
dùng ở bệnh nhân tăng áp lực nội sọ.

c. Đầu nên quay nhẹ theo hướng ngược lại để làm thẳng đường đi của tĩnh mạch, nhưng quay
đầu ra ngoài hơn 30 ° từ đường giữa là phản tác dụng vì nó kéo căng tĩnh mạch và làm giảm
đường kính (16).

3. Định vị tĩnh mạch

a. Siêu âm đã được khuyến cáo là một thực hành tiêu chuẩn cho việc định vị và đặt IJV (9).
Hướng dẫn của siêu âm có liên quan với tỷ lệ thành công cao hơn, ít nỗ lực cố gắng can thiệp,
thời gian đặt ngắn hơn và giảm nguy cơ đâm vào động mạch cảnh (9-11).

b. Để có được hình ảnh mặt cắt ngang của IJV và động mạch cảnh, đặt đầu dò siêu âm qua tam
giác được tạo ra bởi hai đầu của cơ ức-đòn-chũm (xem Hình 1.2). Điều này tạo ra những
hình ảnh giống như Hình 1.3. Hình ảnh bên trái cho thấy IJV nằm ở phía trước và bên cạnh
động mạch cảnh. Hình ảnh bên phải cho thấy IJV bị xẹp khi đè một lực xuống da bên trên
(một thao tác đơn giản để phân biệt giữa động mạch và tĩnh mạch).



HÌNH 1.3	Hình ảnh siêu âm của tĩnh mạch cảnh trong (IJV) và động mạch cảnh (CA) ở phía bên phải 
của cổ. Hình ảnh bên phải cho thấy sự xẹp của tĩnh mạch khi ép một lực lên da bên trên. Các chấm 
màu xanh lá đánh dấu phía bên của mỗi hình ảnh. (Hình ảnh từ Cynthia Sullivan, RN và Shaun 
Newvine, RN)

4. Biến chứng
a. Đâm thủng động mạch cảnh là biến chứng đáng sợ nhất của đặt IJV. Tỷ lệ được báo cáo là

0,5-11% khi sử dụng các mốc giải phẫu bề mặt (10-12) và 1% khi sử dụng siêu âm (10).

b. Tràn khí màng phổi đáng ra không có khi đặt tại vị trí IJV (vì nó nằm ở cổ), tuy nhiên biến
chứng này được báo cáo trong 1.3% đặt IJV khi sử dụng các mốc giải phẫu trên bề mặt da để
đặt (10).

B.	Tĩnh mạch dưới đòn

1. Giải phẫu
a. Tĩnh mạch dưới đòn (SCV) là sự nối tiếp của tĩnh mạch nách khi nó đi qua xương sườn đầu

tiên (xem Hình 1.2). Hầu hết đường đi của nó chạy dọc theo đường mặt dưới của xương đòn
và tiếp tục đến đầu trong lồng ngực, nơi nó hợp lưu với tĩnh mạch cảnh trong để tạo thành
tĩnh mạch vô danh.
Mặt dưới của SCV nằm trên cơ bậc thang trước dọc theo dây thần kinh hoành, nó đi đến tiếp
xúc với tĩnh mạch dọc theo mặt sau dưới của nó. Trên mặt dưới của cơ bậc thang trước là
động mạch dưới đòn và đám rối thần kinh cánh tay.

b.

c. Đường kính của SCV (7-12 mm ở tư thế nằm ngửa) không thay đổi theo hô hấp (không
giống như IJV), được cho là nhờ các cân bám mạnh mẽ để cố định tĩnh mạch vào các cấu trúc
xung quanh và giữ nó mở (13). Đây cũng là cơ sở cho niềm tin rằng sự giảm thể tích không
làm xẹp SCV (14) mà chưa được chứng minh.

2. Tư thế
a. Đầu thấp làm SCV phình thêm 8-10% (13), và có thể tạo điều kiện thuận lợi để đặt.



b. Các thao tác khác được tin là tạo điều kiện thuận lợi để đặt, chẳng hạn như cong vai hoặc đặt
một chiếc khăn cuộn dưới vai, nhưng thực sự làm giảm diện tích mặt cắt ngang của SCV
(13,15).

3. Định vị tĩnh mạch
a. SCV rất khó để thấy được bằng hình ảnh siêu âm bởi vì xương đòn bên trên ngăn cản dẫn

truyền sóng siêu âm. Dẫn đến việc sử dụng các mốc giải phẫu trên bề mặt tiếp tục là phương
pháp tiêu chuẩn của đặt catheter SCV.

b. SCV có thể được định vị bằng cách xác định đầu xương đòn của cơ ức-đòn-chũm (Hình 1.2):
tĩnh mạch nằm ngay bên dưới xương đòn tại điểm này, và có thể được đặt từ bên trên hoặc
bên dưới xương đòn. Phần xương đòn này có thể được đánh dấu bằng một hình chữ nhật
nhỏ, như trong Hình 1.2, để hướng dẫn đâm kim dò.

4. Biến chứng

a. Biến chứng của đặt catheter SCV (định vị bằng phương pháp mốc giải phẫu) bao gồm thủng
của động mạch dưới đòn (≤5%), tràn khí màng phổi (≤5%), tổn thương đám rối thần kinh
cánh tay (≤3%), và tổn thương dây thần kinh hoành (≤1.5%) (11,14).

b. Hẹp SCV có thể xuất hiện sau khi rút catheter nhiều ngày hoặc vài tháng, và tỷ lệ được báo
cáo là 15–50% (16). Biến chứng này là lý do chính để tránh đặt SCV ở những bệnh nhân có
thể cần đường lọc máu (qua một lỗ rò động tĩnh mạch) ở cánh tay cùng bên (16).

HÌNH 1.4	 Giải phẫu tam giác đùi



C.	Tĩnh mạch đùi

1. Giải phẫu
Tĩnh mạch đùi (FV) là sự tiếp nối dài tĩnh mạch hiển ở háng, nơi nó nằm trong tam giác đùi cùng
với động mạch và dây thần kinh đùi, như trong Hình 1.4. Ở mức nếp lằn bẹn, tĩnh mạch nằm
ngay giữa với động mạch và chỉ cách da vài cm. FV dễ dàng để đặt hơn khi chân được giạng ra.

2. Định vị tĩnh mạch
FV dễ dàng để đặt hơn khi chân được giạng ra.

a. Định vị FV bắt đầu bằng cách sờ thấy nhịp đập động mạch đùi, thường nằm ngay bên dưới
và giữa đến điểm giữa của nếp lằn bẹn.

b. Nếu có thì cần đặt đầu dò siêu âm tại điểm mà nhịp đập động mạch đùi có thể sờ thấy được
để có được hình ảnh cắt ngang của các mạch máu bên dưới. Tĩnh mạch sau đó được xác định
bởi khả năng chịu đè ép của nó như được minh họa trong Hình 1.3.

c. Nếu không có hình ảnh siêu âm, trước tiên sờ nhịp đập động mạch đùi, và chích kim dò
(bằng việc tạo thành góc 12 giờ) trung bình 1–2 cm vào vị trí mạch đập; FV thường vào được
ở độ sâu 2–4 cm từ da.

3. Biến chứng
a. Các biến chứng chính của đặt catheter FV là thủng động mạch đùi, huyết khối FV và nhiễm

trùng huyết do catheter.

b. Huyết khối liên quan đến catheter phổ biến hơn nhiều những gì đã biết, nhưng lâm sàng im
lặng trong phần lớn trường hợp. Trong một nghiên cứu về lòng catheter FV, huyết khối được
phát hiện bằng siêu âm ở 10% bệnh nhân, nhưng huyết khối biểu hiện lâm sàng xảy ra ở <1%
bệnh nhân (17).
Như đã đề cập trước đó (Phần I, C), nguy cơ nhiễm trùng huyết do catheter FV không khác
với nguy cơ tại các vị trí khác của đường tĩnh mạch trung tâm (5,6).

c.

D.	Catheter trung tâm được đặt từ tĩnh mạch ngoại biên

1. Catheter trung tâm được đặt từ tĩnh mạch ngoại biên (PICCs) là catheter dài (50–70 cm) được đặt
vào tĩnh mạch nền hoặc tĩnh mạch đầu ở cánh tay (Hình 1.5) và tiến sâu vào tĩnh mạch chủ trên.
Tĩnh mạch nền, chạy lên hướng giữa của cánh tay, được ưu tiên cho đặt PICC bởi vì nó có đường
kính lớn hơn tĩnh mạch đầu, và nó chạy theo đường thẳng đứng hơn lên cánh tay.



HÌNH 1.5	 Các tĩnh mạch chính trong vùng mặt trước hố xương trụ của cánh tay phải.

2. Lợi ích của PICC hơn CVC bao gồm tăng sự thoải mái và tính di động của bệnh nhân, và loại bỏ
các nguy cơ nhất định liên quan đến đặt CVC (ví dụ như tràn khí màng phổi).

3. Biến chứng thường gặp nhất của PICCs là huyết khối do catheter ở các tĩnh mạch nách và dưới
đòn. Tắc do huyết khối với phù chi trên được báo cáo trong 2-11% bệnh nhân (18,19); tỷ lệ xảy ra
cao nhất ở những bệnh nhân có tiền sử huyết khối tĩnh mạch (18) và ở bệnh nhân ung thư (19).

4. Nhiễm trùng huyết do PICCs xảy ra với tỷ lệ nhiễm 1 nhiễm trùng mỗi 1000 ngày catheter (20),
tương đương với tỷ lệ nhiễm trùng do CVC.

IV. NHỮNG LƯU Ý NGAY SAU ĐẶT CATHETER

A.	Thuyên tắc khí tĩnh mạch
Khí xâm nhập vào tĩnh mạch trung tâm là một biến chứng nguy hiểm tiềm tàng của đặt catheter tĩnh 
mạch trung tâm (21,22).

1. Sinh bệnh học

a. Khi một catheter mạch máu tiến vào lồng ngực, áp lực âm bên trong lồng ngực được tạo ra
trong quá trình thở tự nhiên có thể hút khí vào tuần hoàn tĩnh mạch nếu đầu catheter mở
thông với không khí.

b. Cả thể tích và tốc độ khí đi vào đều quyết định hậu quả của thuyên tắc mạch do khí. Hậu quả



này có thể gây chết nếu khí đi vào tới 200-300ml (3-5 ml/kg) trong vài giây (22).

c. Các hậu quả xấu của thuyên tắc khí tĩnh mạch bao gồm suy tim cấp (do một khối khí ở thất
phải), phù phổi do rò mao mạch, và đột quỵ cấp do thuyên tắc (do bong bóng khí đi qua lỗ
bầu dục) (22).

2. Biện pháp phòng ngừa
Thông khí áp lực dương ngăn cản thuyên tắc mạch do khí, và có thể loại bỏ vấn đề nếu áp lực
trong lồng ngực dương trong suốt chu kỳ hô hấp. Ở những bệnh nhân thở tự nhiên, độ nghiêng cơ
thể từ trên xuống (tư thế Trendelenburg) có thể làm giảm nguy cơ xâm nhập của không khí trong
quá trình đặt CVC tĩnh mạch dưới đòn và cảnh trong. Sử dụng biện pháp phòng ngừa thích hợp,
nguy cơ thuyên tắc tĩnh mạch do khí có triệu chứng là <1% (21).

3. Biểu hiện lâm sàng

a. Thuyên tắc khí tĩnh mạch có thể có lâm sàng im lặng (21).

b. Trong các trường hợp có triệu chứng, biểu hiện sớm nhất là đột ngột khởi phát khó thở, có
thể kèm theo ho dữ dội.

c. Trong những trường hợp nặng, có sự tiến triển nhanh chóng đến tụt huyết áp, thiểu niệu, và
giảm ý thức (do sốc tim). Sự pha trộn của khí và máu trong thất phải có thể tạo ra tiếng thổi,
tiếng kêu tựa như bánh xe quay ngay trước khi suy sụp tim mạch (22).

4. Chẩn đoán
a. Thuyên tắc khí tĩnh mạch thường là một chẩn đoán lâm sàng.

b. Nếu thời gian cho phép, siêu âm Doppler xuyên ngực là một phương pháp nhạy để phát hiện
khí trong tim (22). (Siêu âm Doppler chuyển đổi vận tốc dòng chảy thành âm thanh, và
không khí trong các buồng tim tạo ra âm thanh có độ cao the thé đặc trưng.)

5. Quản lý
Việc quản lý thuyên tắc khí tĩnh mạch chủ yếu là hỗ trợ tim phổi. Các hành động sau đây đáng
được đề cập đến, mặc dù mỗi hành động không có lợi ích đã được ghi nhận (22).

a. Nếu khí đi vào bị nghi ngờ thông qua lòng catheter, bạn có thể gắn một ống tiêm vào đầu
catheter và cố gắng hút khí từ máu.

b. Thở oxy nguyên chất có thể làm giảm thể tích khí trong tuần hoàn phổi thúc đẩy sự thoát
nitơ từ các mao mạch phổi.

c. Đặt bệnh nhân ở tư thế nằm nghiêng bên trái là một động tác truyền thống nhằm làm giảm
sự cản trở của khí đối với dòng thoát của thất phải.

d. Việc ép ngực có thể giúp đẩy không khí ra khỏi đường ra của phổi và vào tuần hoàn phổi.



B.	Tràn khí màng phổi

1. Tràn khí màng phổi là lo ngại chính với đặt catheter tĩnh mạch dưới đòn; tỷ lệ báo cáo là ≤5% 
(11,14).

2. X quang ngực di động không đủ nhạy để phát hiện khí trong màng phổi, đặc biệt ở tư thế nằm 
ngửa, khi mà khí tập trung trước phổi (23).

3. Siêu âm là một phương pháp nhạy hơn nhiều trong việc phát hiện khí trong màng phổi khi so 
sánh với chụp X quang ngực di động (24). Nếu có sẵn ngay tức thì, siêu âm tại giường là phương 
pháp lựa chọn để phát hiện khí trong màng phổi ở bệnh nhân ICU.

C.	Vị trí của catheter

Bởi vì catheter sai vị trí xảy ra trong 5-25% CVC và PICC (11,20), x-quang ngực sau thủ thuật nên là 
thường quy để đánh giá vị trí catheter.

1. Vị trí thích hợp
Một CVC hoặc PICC được đặt đúng vịt trí phải nằm trong tĩnh mạch chủ trên, với đầu catheter 
trên nhĩ phải 1–2 cm. Carina khí quản (tức là, chổ chia đôi khí quản để tạo thành phế quản chính 
phải và trái) nằm ngay phía trên đường giao nhau giữa tĩnh mạch chủ trên và và nhĩ phải, làm cho 
nó trở thành một mốc hữu ích để đánh giá vị trí đầu catheter (26). Vị trí thích hợp của CVC được 
thể hiện trong Hình 1.6. Lưu ý rằng đầu của catheter nằm ngay phía trên carina khí quản.

2. Đầu catheter trong nhĩ phải
Một đầu catheter kéo dài xuống dưới carina khí quản trên một x-quang ngực di động có thể nằm 
ở nhĩ phải. Điều này tạo ra một nguy cơ đâm thủng nhĩ phải và chèn ép tim (27), do đó, rút lại 
catheter thường được khuyên khi đầu nằm thấp hơn carina. Tuy nhiên, đặt vào nhĩ phải của CVC 
là thường gặp, với tỷ lệ 25% trong một nghiên cứu (28), trong khi thủng nhĩ phải là một biến 
chứng hiếm gặp của đặt CVC (27), vì vậy sự cần thiết chỉnh lại vị trí catheter đã vào nhĩ phải là 
một câu hỏi.



HÌNH 1.6	  X-quang ngực di động cho thấy vị trí phù hợp của một catheter tĩnh mạch trung tâm, với 
đầu ngay trên carina khí quản. (Hình ảnh catheter được tăng cường kỹ thuật số.)
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Chương	2

Catheter trong lòng mạch máu

Chương này mô tả việc chăm sóc thường quy và hậu quả bất lợi của catheter trong lòng mạch máu, với 
sự nhấn mạnh vào catheter tĩnh mạch trung tâm.

I.	CHĂM SÓC THƯỜNG QUY CATHETER

Các khuyến cáo về chăm sóc thường quy catheter được tóm tắt trong Bảng 2.1.

A.	Băng vị trí catheter

1. Các vị trí đặt catheter cần được bao phủ bằng lớp băng vô trùng trong suốt thời gian lưu catheter.
Đó có thể là một lớp phủ của miếng gạc vô trùng, hoặc một màng nhựa trong suốt, dính (được gọi
là băng kín).

2. Màng trong suốt trong băng kín có khả năng bán thấm, và cho phép bốc hơi nước, nhưng không
tiết ra chất lỏng, từ lớp da bên dưới. Điều này ngăn ngừa khô quá mức của da bên dưới để thúc
đẩy lành vết thương.

3. Băng kín được ưu tiên vì màng trong suốt cho phép kiểm tra hàng ngày vị trí đặt catheter. Băng
gạc vô trùng được ưu tiên khi vị trí đặt catheter khó giữ khô (1).

4. Băng gạc vô trùng và băng kín tương đương nhau về khả năng hạn chế sự thường trú vi khuẩn và
nhiễm trùng catheter (1,2). Tuy nhiên, băng kín có thể thúc đẩy thường trú vi khuẩn khi ẩm độ
tích tụ dưới lớp băng kín (2), vì vậy băng kín nên được thay đổi khi chất lỏng tích tụ dưới màng
trong suốt.



B.	Chất keo kháng khuẩn

Việc áp dụng các chất keo (gel) kháng khuẩn vào vị trí đặt catheter không làm giảm tỷ lệ mắc mới nhiễm 
trùng liên quan đến catheter (1), ngoại trừ có thể đối với các catheter lọc máu (3). Vì thế các gel kháng 
khuẩn bề mặt chỉ được khuyến cáo cho các catheter lọc máu (1), và nên được áp dụng sau mỗi lần lọc 
máu.

C.	Rửa catheter

1. Catheter mạch máu được rửa đều đặn để ngăn chặn tắc nghẽn do huyết khối.

2. Dung dịch rửa thường dùng là nước muối pha heparin (10–1000 đơn vị/mL), nhưng không nên
rửa heparin được khuyến cáo vì nguy cơ giảm tiểu cầu do heparin (xem Chương 12).

3. Rửa bằng nước muối có hiệu quả như nước muối pha heparin đối với catheter tĩnh mạch (4),
nhưng đối với catheter động mạch thì không (5): sau cùng, natri citrate 1,4% là một sự thay thế
thích hợp để duy trì sự lưu thông của catheter(6).

D.	Thay catheter



1. Thay thế catheter tĩnh mạch trung tâm trong khoảng thời gian định kỳ (thay đổi dây dẫn khác
hoặc vị trí đâm tĩnh mạch mới) không làm giảm tỷ lệ nhiễm trùng liên quan catheter (7), và có thể
thật sự làm tăng các biến chứng (cả cơ học và nhiễm trùng) (8). Do vậy thay thế thường quy
catheter tĩnh mạch trung tâm không được khuyến cáo (1). Điều này cũng áp dụng cho catheter
trung tâm được đặt từ tĩnh mạch ngoại biên (PICC), catheter lọc máu, và catheter động mạch phổi
(1).
Thay thế catheter tĩnh mạch trung tâm là không cần thiết khi có đỏ da xung quanh vị trí đặt
catheter, vì đỏ da đơn thuần không phải là bằng chứng của nhiễm trùng (9).

2.

3. Chảy dịch mủ từ vị trí đặt catheter là một chỉ định tuyệt đối cho việc thay thế catheter, sử dụng
một vị trí đâm tĩnh mạch mới cho catheter thay thế.

II. BIẾN CHỨNG KHÔNG NHIỄM TRÙNG

A.	Tắc catheter

Tắc catheter tĩnh mạch trung tâm có thể là kết quả của huyết khối hoặc kết tủa không tan từ các loại dịch 
truyền. Dùng một dây dẫn làm cho khối tắc nghẽn rời ra không được khuyến cáo vì nguy cơ thuyên tắc. 
Thay vào đó, việc việc làm tan hóa học khối tắc nghẽn (được mô tả tiếp theo) là sự can thiệp được ưu 
tiên.

1. Tắc do huyết khối
Huyết khối (từ chảy ngược từ máu vào ống thông) là nguyên nhân thường gặp nhất gây tắc nghẽn
catheter (10), và sự nhỏ giọt của chất ly giải huyết khối alteplase (chất hoạt hóa plasminogen mô
tái tổ hợp) có thể phục hồi lại 80-90% tình trạng thông suốt của catheter bị tắc (11,12) ). Cathflo
Activase ™ (Genentech, Inc.) là một chế phẩm alteplase phổ biến cho các catheter bị tắc (12).

2. Tắc không do huyết khối
a. Tắc nghẽn do các chất kết tủa không tan có thể là kết quả của các thuốc không tan trong

nước (ví dụ, diazepam, digoxin, phenytoin, trimethoprim-sulfa) hoặc các phức hợp anion -
cation (ví dụ: calcium phosphate) (13). Nhỏ giọt dung dịch acid loãng (0.1N HCL) có thể
thúc đẩy sự tan rã của các kết tủa này (14).

b. Tắc nghẽn có thể là kết quả của chất cặn lipid (do truyền propofol hoặc nhũ tương lipid được
sử dụng trong dinh dưỡng tĩnh mạch). Trong trường hợp này, nhỏ giọt ethanol 70% có thể
khôi phục lại sự sự thông lòng catheter (13).

B.	Huyết khối tĩnh mạch
Huyết khối quanh đầu catheter được chứng minh (bằng siêu âm thông thường hoặc chụp tĩnh mạch có 
tương phản) trong 40–65% lòng ống catheter tĩnh mạch trung tâm (15,16), và thường gặp nhất ở những 
bệnh nhân bị ung thư (16). Tuy nhiên, huyết khối (tắc nghẽn) có triệu chứng ít gặp (15-17), và xảy ra 
thường xuyên nhất với catheter tĩnh mạch đùi (3,4%) và catheter trung tâm được đặt từ tĩnh mạch ngoại 
biên (3%) (17,18).



1. Huyết khối chi trên
a. Tắc nghẽn do huyết khối của tĩnh mạch nách hoặc dưới đòn gây sưng phù chi trên, có thể

kèm theo dị cảm và yếu chi (19). Huyết khối lan đến tĩnh mạch chủ trên, với hội chứng tĩnh
mạch chủ trên sau đó (sưng mặt, ...) là hiếm (20).

b. Tthuyên tắc phổi có triệu chứng xảy ra trong dưới 10% trường hợp thuyên tắc do huyết khối
chi trên (19).

c. Siêu âm đè nén là lựa chọn chẩn đoán cho huyết khối chi trên (xem Hình 1.3 về ví dụ về
phương pháp này), với độ nhạy và độ đặc hiệu vượt quá 95% (19).

d. Điều trị chống đông được khuyến cáo cho huyết khối chi trên (19), sử dụng cùng một phác
đồ được khuyến cáo cho huyết khối chi dưới (xem Chương 4). Việc rút catheter thủ phạm là
không bắt buộc, nhưng được khuyến cáo khi phù cánh tay nghiêm trọng hoặc đau đớn, hoặc
khi điều trị chống đông máu bị chống chỉ định (19).

C.	Thủng mạch máu

1. Thủng tĩnh mạch chủ trên
a. Thủng tĩnh mạch chủ trên thường do các catheter tĩnh mạch trung tâm bên trái được đẩy

thẳng góc với thành bên của tĩnh mạch chủ trên.



HÌNH 2.1	X-quang ngực cho thấy dịch tràn dịch màng phổi bên phải lượng nhiều, là kết quả của một 
tĩnh mạch chủ trên bị thủng do đầu của một catheter tĩnh mạch trung tâm bên trái. Hình ảnh của John 
E. Heffner, MD (từ Tài liệu tham khảo 21).

b. Biểu hiện lâm sàng là không đặc hiệu, và nghi ngờ thủng thường được thúc đẩy bởi sự xuất
hiện đột ngột của trung thất rộng hoặc tràn dịch màng phổi trên chụp X quang ngực (Hình
2.1) (21).

c. Nếu nghi ngờ thủng tĩnh mạch chủ thì phải ngừng truyền ngay. Chẩn đoán được hỗ trợ bởi
dẫn lưu màng phổi cho thấy dịch màng phổi có thành phần tương tự như của dịch truyền.
Chẩn đoán được xác định bằng cách tiêm thuốc phóng xạ tương phản qua ống thông và ghi
nhận sự hiện diện của thuốc tương phản trong trung thất.

d. Nếu chẩn đoán được xác định, catheter cần được rút ra ngay lập tức (điều này không kích
thích chảy máu trung thất) (21). Điều trị kháng sinh là không cần thiết trừ khi có bằng chứng
nhiễm trùng trong dịch màng phổi (21).

2. Thủng Nhĩ phải
a. Thủng nhĩ phải (có chèn ép tim sau đó) là một biến chứng hiếm gặp của đặt đường truyền

tĩnh mạch trung tâm, nhưng thường bị bỏ qua và có tỷ lệ tử vong là 40-100% (22).

b. Dấu hiệu đầu tiên của chèn ép thường là sự khởi phát khó thở đột ngột, có  thể  tiến triển đến



suy sụp tim mạch trong vòng một giờ.	Chẩn đoán yêu cầu bằng chứng siêu âm của tràn dịch 
màng ngoài tim có đè sụp thất phải trong tâm trương.

c. Dẫn lưu màng tim ngay lập tức là cần thiết, và có thể cần phải mở ngực cấp cứu đối với tràn
máu màng ngoài tim tái phát.

d. Tiếp cận hiệu quả nhất đối với tình trạng này là phòng ngừa, đòi hỏi phải định vị catheter
đúng để đầu catheter không kéo dài xuống quá mức carina khí quản (Hình 1.6).

III. NHIỄM TRÙNG HUYẾT LIÊN QUAN ĐẾN CATHETER

(Lưu ý: Thông tin trong phần này không bao gồm đường truyền tĩnh mạch ngoại biên, không liên quan 
đến nhiễm trùng đường máu liên quan đến catheter.) Sinh vật gây bệnh có thể thường trú phần nội 
mạch của catheter tĩnh mạch trung tâm và sau đó phóng thích vào đường máu. Tỷ lệ mắc các nhiễm 
trùng đường máu trong các loại ICU khác nhau được thể hiện trong Bảng 2.2 (23). Lưu ý rằng tần suất 
nhiễm trùng được thể hiện theo số ngày có catheter (bởi vì mỗi ngày mà một catheter vẫn còn lưu thì 
vẫn còn mang nguy cơ nhiễm trùng).

A.	Định nghĩa

Các định nghĩa sau được sử dụng để xác định nhiễm trùng do catheter tĩnh mạch trung tâm:



1. Nhiễm trùng đường máu do catheter (CABIs) là các những nhiễm trùng đường máu không có
nguồn rõ ràng nào khác ngoài một catheter mạch máu. Đây là định nghĩa được sử dụng trong các
khảo sát lâm sàng (như trong Bảng 2.2), và nó không đòi hỏi bằng chứng về sự phát triển của vi
sinh vật trên catheter bị nghi ngờ.
Nhiễm trùng đường máu liên quan đến catheter (CRBIs) là nhiễm trùng đường máu mà sinh vật
được xác định trong máu ngoại vi cũng có mặt với số lượng đáng kể trên đầu catheter hoặc trong
mẫu máu được rút qua ống thông (tiêu chí cho một lượng đáng kể được trình bày sau). Đây là
định nghĩa được sử dụng trong thực hành lâm sàng, và nó đòi hỏi bằng chứng về sự tham gia của
catheter với cùng một sinh vật có trong máu ngoại vi.

2.

3. Vì các tiêu chí chẩn đoán CABIs (được sử dụng trong các khảo sát lâm sàng) ít nghiêm ngặt hơn
so với tiêu chí chẩn đoán CRBIs (được sử dụng trong thực hành lâm sàng), nên các cuộc khảo sát
lâm sàng ước tính quá cao tỷ lệ mắc CRBIs trong thực hành lâm sàng (24).

B.	Đặc điểm lâm sàng

1. CRBIs không xuất hiện trong 48 giờ đầu sau khi đặt catheter.

2. Các biểu hiện lâm sàng của CRBIs không đặc hiệu (ví dụ: sốt, tăng bạch cầu).

3. Viêm ở vị trí đặt catheter không có giá trị tiên đoán cho sự hiện diện của nhiễm trùng huyết (12),
và rỉ dịch mủ từ vị trí đặt catheter có thể là biểu hiện của nhiễm trùng vị trí thoát mủ mà không có
sự xâm nhập vào đường máu (2).

4. Chẩn đoán CRBI là không thể dựa trên lâm sàng, và một trong những phương pháp nuôi cấy được
mô tả tiếp theo là cần thiết để xác định hoặc loại trừ chẩn đoán (xem Bảng 2.3).

C.	Cấy đầu catheter



Tiếp cận truyền thống khi nghi ngờ CRBI là kết hợp cấy đầu catheter với cấy máu lấy từ tĩnh mạch ngoại 
vi. Phương pháp này yêu cầu rút bỏ catheter nội mạch.

1. Catheter được rút bỏ sử dụng kỹ thuật vô trùng, và một đoạn 2 inch được cắt từ đầu xa của
catheter và được đặt trong ống nuôi cấy vô trùng.

2. Đầu catheter nên được nuôi cấy bằng cách sử dụng phương pháp “lăn đĩa” bán định lượng, đầu
catheter được lăn trực tiếp lên bề mặt đĩa thạch máu và sự tăng trưởng được đo bằng số lượng đơn
vị tạo khuẩn lạc (CFU) trên đĩa trong 24 giờ.

3. Chẩn đoán CRBI đòi hỏi sự tăng trưởng của tối thiểu 15 CFU trên đĩa nuôi cấy cộng với sự phân
lập của cùng một sinh vật từ cấy máu (25).

4. Đây là phương pháp “tiêu chuẩn vàng” để chẩn đoán CRBI, nhưng có những nhược điểm sau:

a. Nó đòi hỏi phải loại bỏ một catheter nội mạch, và hơn 2/3 catheter được rút ra vì nghi ngờ
CRBI là vô trùng khi nuôi cấy (26).

b. Nó sẽ không phát hiện nhiễm trùng được giới hạn ở bề mặt lòng ống của catheter (là bề mặt
liên quan nếu vi khuẩn được đưa vào qua lòng của catheter).

D.	Cấy máu khác

Phương pháp này không cần rút bỏ catheter, và dựa trên kỳ vọng rằng, nếu catheter là nguồn nhiễm 
trùng huyết, thì máu rút qua catheter sẽ có mật độ vi khuẩn cao hơn máu rút qua tĩnh mạch ngoại vi. 
Phương pháp này cần đánh giá định lượng mật độ vi khuẩn trong máu, khi đó kết quả nuôi cấy được thể 
hiện dưới dạng đơn vị tạo khuẩn lạc trên mỗi mL (CFU/mL).

1. Mẫu máu phải được lưu trữ trong các ống chuyên dụng (Isolator Culture System, Dupont,
Wilmington, DE), có chứa một chất làm ly giải tế bào để giải phóng các sinh vật nội bào.

2. Hai mẫu máu được lấy để nuôi cấy: một mẫu được rút qua lòng catheter (sử dụng nhánh xa trong
catheter nhiều nhánh) và mẫu khác được lấy từ tĩnh mạch ngoại vi.

3. Chẩn đoán CRBI được xác định nếu cùng một vi sinh vật được phân lập từ cả hai mẫu máu và mật
độ vi sinh vật (CFU/mL) trong mẫu máu catheter lớn hơn ít nhất 3 lần mật độ vi sinh vật trong
máu ngoại vi. Một ví dụ so sánh về mật độ tăng trưởng trong một trường hợp CRBI được thể hiện
trong Hình 2.2 (27).

4. Phương pháp này không phát hiện nhiễm trùng trên bề mặt ngoài của catheter, nhưng nó có độ
chính xác chẩn đoán là 94% khi so sánh với nuôi cấy đầu catheter (tiêu chuẩn vàng) (24).

E.	Phổ vi sinh vật

1. Các sinh vật liên quan đến CRBI là (theo thứ tự phổ biến) tụ cầu không tiết coagulase, trực khuẩn
hiếu khí Gram âm (Pseudomonas aeruginosa, ...), enterococci, Staph aureus, và Candida species
(28).



2. Staphylococci không tiết coagulase (chủ yếu là Staph epidermidis) chịu trách nhiệm cho khoảng
một phần ba số CRBIs, trong khi các tác nhân gây bệnh đường ruột (tức là enterococci và trực
khuẩn gram âm hiếu khí) có liên quan đến khoảng một nửa nhiễm trùng.

3. Candida CRBIs đang trở nên phổ biến hơn; ví dụ: một cuộc khảo sát gần đây ở các ICU Bắc Mỹ
phát hiện Candida species là nguyên nhân đứng hàng thứ ba của CRBIs (29).

HÌNH 2.2	Các đĩa cấy cho thấy vi khuẩn lạc phát triển từ mẫu máu lấy từ một catheter tĩnh mạch 
trung tâm và một tĩnh mạch ngoại vi. Sự tăng trưởng dày đặc hơn trong “máu catheter” là bằng 
chứng của nhiễm khuẩn huyết liên quan đến catheter. Từ Tài liệu tham khảo 27; hình ảnh được 
phổ màu kỹ thuật số.

F.	Kháng sinh bao vây theo kinh nghiệm

Điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm được khuyến cáo cho tất cả bệnh nhân nghi ngờ CRBI, và nên bắt 
đầu ngay lập tức sau khi lấy máu nuôi cấy. Các khuyến cáo về độ bao vây của kháng sinh theo kinh 
nghiệm (25) được trình bày trong Bảng 2.4.

1. Vancomycin là một yếu tố chính của kháng sinh bao vây theo kinh nghiệm vì nó là thuốc hiệu lực
nhất chống lại tụ cầu (bao gồm các chủng không tiết coagulase lẫn các chủng kháng methicillin),
và enterococci, mà chúng cùng nhau chịu trách nhiệm cho khoảng 50% nhiễm trùng liên quan
đến catheter (28). Daptomycin có thể thay thế cho vancomycin nếu có nguy cơ nhiễm enterococci
kháng vancomycin.



2. Kháng sinh theo kinh nghiệm bao vây được trực khuẩn gram âm đường ruột được khuyến cáo vì
các sinh vật này là chủng phân lập phổ biến thứ hai ở bệnh nhân ICU có CRBI (28). Các kháng
sinh theo kinh nghiệm bao vây gram âm phù hợp nhất bao gồm carbapenems (ví dụ,
meropenem), các cephalosporins thế hệ thứ tư (ví dụ, cefepime), và các kết hợp ức chế β-lactam/β-
lactamase (ví dụ: pipericillin/tazobactam).

3. Bao vây theo kinh nghiệm đối với nhiễm candida máu nên được xem xét cho những bệnh nhân có
các tình trạng nguy cơ cao được đề cập trong Bảng 2.4, đặc biệt là khi không có đáp ứng sau điều
trị kháng vi khuẩn theo kinh nghiệm 72 giờ. Các echinocandins (ví dụ, caspofungin) được ưu tiên
cho bao vây theo kinh nghiệm bởi vì một số loài Candida (như Candida krusei và Candida
glabrata) kháng các azoles (ví dụ, fluconazole).

4. Liều khuyến cáo cho các kháng sinh được đề cập đến có thể được tìm thấy trong Chương 44.

G.	Nuôi cấy đã xác định được nhiễm trùng

1. Nếu kết quả nuôi cấy xác định chẩn đoán CRBI, việc điều trị kháng sinh sau đó bắt buộc theo vi
sinh vật xác định được và tính nhạy cảm kháng sinh.

2. Khi chẩn đoán CRBI được xác nhận, các catheter trước đó hoặc đã thay đổi qua một dây dẫn, nơi
lấy mẫu máu cấy phải được rút bỏ và đặt lại ở một vị trí đâm tĩnh mạch mới, trừ khi vi sinh vật thủ



phạm là tụ cầu không tiết coagulase hoặc một enterococcus, và bệnh nhân có đáp ứng thuận lợi 
với điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm (25).

3. Một số chuyên gia khuyên rằng tất cả các trường hợp nhiễm khuẩn huyết do Staph aureus phải
bao gồm việc đánh giá viêm nội tâm mạc (bằng siêu âm qua thực quản) 5-7 ngày sau khi bắt đầu
nhiễm khuẩn huyết (25).

4. Thời gian điều trị
Thời gian điều trị kháng sinh được quyết định bởi tác nhân gây bệnh, tình trạng của catheter (bị 
thay thế hoặc được giữ lại), và đáp ứng lâm sàng. Đối với những bệnh nhân có đáp ứng thuận lợi 
trong 72 giờ đầu điều trị kháng sinh toàn thân, thời gian điều trị được khuyến cáo như sau (25):

a. Đối với nhiễm tụ cầu không tiết coagulase, điều trị kháng sinh được tiếp tục trong 5–7 ngày 
nếu catheter được rút bỏ, và trong 10-14 ngày nếu catheter được giữ ở vị trí trước đó.

b. Nếu S. aureus là thủ phạm, điều kháng sinh có thể được giới hạn trong 14 ngày nếu catheter 
được rút bỏ và bệnh nhân không bị suy giảm miễn dịch, và không có bằng chứng viêm nội 
tâm mạc (25). Đối với những tình trạng sau, điều trị kháng sinh 4-6 tuần được khuyến cáo.

c. Đối với các nhiễm trùng do enterococci hoặc trực khuẩn gram âm, điều trị kháng sinh được 
khuyến cáo 7-14 ngày, bất kể catheter bị thay thế hay được giữ lại (25).

d. Đối với nhiễm Candida không biến chứng, điều trị kháng nấm nên được tiếp tục đến 14 ngày 
sau lần nuôi cấy máu âm tính đầu tiên (25).

H.	Nhiễm trùng huyết dai dẳng
Các dấu hiệu nhiễm trùng huyết còn tiếp diễn hoặc nhiễm trùng huyết kéo dài sau 72 giờ điều trị kháng 

sinh nhắc nhở đánh giá các tình trạng sau đây.

1. Viêm tĩnh mạch huyết khối nhiễm trùng
Như đã đề cập trước đó, sự hình thành huyết khối trong lòng catheter là phổ biến, và nếu huyết 
khối bị nhiễm trùng, nó có thể chuyển dạng thành áp xe nội mạch. Vi khuẩn gây bệnh phổ biến 
nhất là Staph aureus (25).

a. Biểu hiện lâm sàng thường lặng lẽ, nhưng có thể bao gồm chảy dịch mủ từ vị trí đặt catheter, 
phù chi do tắc tĩnh mạch huyết khối, và tổn thương hang trong phổi do thuyên tắc nhiễm 
trùng.

b. Chẩn đoán nhiễm trùng huyết do viêm tắc tĩnh mạch đòi hỏi bằng chứng về huyết khối trong 
mạch máu được đặt catheter (ví dụ, bằng siêu âm) và nhiễm trùng huyết kéo dài mà không có 
nguồn gốc rõ ràng nào khác (Chảy dịch mủ từ vị trí đặt catheter có thể biểu hiện nhiễm trùng 
vị trí thoát dịch chứ không phải là viêm tĩnh mạch nhiễm trùng.)

c. Điều trị bao gồm rút bỏ catheter và kháng sinh toàn thân trong 4–6 tuần (25). Phẫu thuật loại 
bỏ huyết khối bị nhiễm trùng thường không cần thiết, và được dành riêng cho các trường 
hợp nhiễm trùng huyết kháng trị.



d. Không có sự đồng thuận về việc sử dụng chống đông heparin trong tình trạng này; các hướng 
dẫn gần đây về CRBIs nói rằng liệu pháp heparin là một sự cân nhắc (không phải là một bắt 
buộc) (25).

2. Viêm nội tâm mạc
a. CRBIs chịu trách nhiệm cho 30-50% trường hợp viêm nội tâm mạc bệnh viện, và tụ cầu (chủ 

yếu là S. aureus) là những sinh vật thủ phạm trong 75% trường hợp (30,31). Các chủng S. 
aureus kháng methicillin (MRSA) chiếm ưu thế trong một số báo cáo (32).

b. Các biểu hiện điển hình của viêm nội tâm mạc (ví dụ, tiếng thổi tim mới xuất hiện hoặc thay 
đổi) có thể không có ở 2/3 bệnh nhân viêm nội tâm mạc bệnh viện liên quan đến S. aureus 
(31). Vì vậy viêm nội tâm mạc nên được xem xét trong mọi trường hợp nhiễm khuẩn huyết S. 
aureus, bao gồm cả những bệnh nhân có vẻ đáp ứng với điều trị kháng vi khuẩn (25).

c. Các phương pháp chẩn đoán lựa chọn cho viêm nội tâm mạc là siêu âm qua thực quản 
(không phải qua thành ngực).

d. Điều trị kháng vi khuẩn trong 4-6 tuần được khuyến cáo cho viêm nội tâm mạc, mặc dù 
khoảng 30% bệnh nhân không sống sót sau bệnh (30-32).

3. Nhiễm Candida lan tỏa

a. Bởi vì Candida species có thể khó phát triển trên cấy máu, nhiễm candida lan tỏa nên được 
xem xét trong bất kỳ trường hợp nào bị nghi ngờ CRBI mà không đáp ứng với điều trị kháng 
khuẩn theo kinh nghiệm và cấy máu không mọc. Bệnh nhân có yếu tố nguy cơ nhiễm nấm 
máu (Bảng 2.4) là mối quan tâm đặc biệt.

b. Chẩn đoán nhiễm candida lan tỏa là không thể tránh khỏi, và các dấu ấn sinh học huyết 
thanh như (1,3) -β-D-glucan (thành phần cấu tạo thành tế bào trong các loài Candida) đang 
trở nên phổ biến trong việc phát hiện nhiễm Candida xâm lấn (33).

c. Điều trị kháng nấm với echinocandin (ví dụ, caspofungin) là đủ cho các trường hợp nhiễm 
nấm máu mà không có ảnh hưởng cơ quan đích rõ ràng, trong khi amphotericin B có thể 
thích hợp hơn cho nhiễm trùng cơ quan đích (ví dụ: viêm nội tâm mạc) (33).
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Chương	3

Dự phòng đường tiêu hóa

Chương này mô tả các biện pháp phòng ngừa sau đây trong đường tiêu hóa (kéo dài từ miệng đến trực 
tràng):

1. Ức chế acid dạ dày để phòng ngừa chảy máu từ loét do stress.

2. Khử nhiễm khoang miệng để ngăn ngừa viêm phổi bệnh viện.

3. Khử nhiễm đường tiêu hóa để phòng ngừa lây nhiễm toàn thân các tác nhân gây bệnh đường ruột.

I.	TỔN THƯƠNG NIÊM MẠC LIÊN QUAN ĐẾN STRESS

A.	Tổng quan

1. Các vết xước trên bề mặt niêm mạc dạ dày có thể nhìn thấy trong 75–100% bệnh nhân trong vòng 
24 giờ sau khi nhập ICU (1). Những vết xước này (gọi là loét do stress) thường được giới hạn ở 
niêm mạc dạ dày, và có lâm sàng im lặng. Tuy nhiên, xước có thể mở rộng vào lớp dưới niêm mạc 
và gây ra chảy máu thấy được.

2. Chảy máu rõ ràng trên lâm sàng từ loét do stress được báo cáo lên đến 15% bệnh nhân ICU (2),
nhưng chảy máu đáng kể trên lâm sàng (tức là cần truyền máu) chỉ xảy ra ở 3-4% bệnh nhân (3).

3. Tất cả các biện pháp phòng ngừa được mô tả dưới đây đã được chứng minh là làm giảm tỷ lệ chảy
máu do loét stress (2), nhưng phần lớn tác dụng này là đối với chảy máu lâm sàng rõ ràng, mà
thường không có hậu quả xấu.

B.	Yếu tố nguy cơ

1. Khảo sát cho thấy khoảng 90% bệnh nhân ICU được điều trị dự phòng chảy máu loét do stress (4),
nhưng điều này là quá mức. Các biện pháp dự phòng chỉ được chỉ định cho những bệnh nhân có
yếu tố nguy cơ đã được chứng minh cho chảy máu loét do stress.

2. Các yếu tố nguy cơ chảy máu loét stress được liệt kê trong Bảng 3.1 (5,6). Lưu ý rằng chỉ các yếu tố
nguy cơ độc lập (tức là, không cần các yếu tố nguy cơ khác thúc đẩy chảy máu) là thở máy kéo dài
48 giờ, bệnh đông máu đáng kể và tổn thương bỏng rộng.

3. Dự phòng được chỉ định cho bất kỳ yếu tố nguy cơ độc lập nào và cho bệnh nhân có từ 2 yếu tố nguy



cơ khác trở lên như trong Bảng 3.1

C.	Sự ức chế acid dạ dày

Biện pháp dự phòng chủ yếu cho chảy máu loét do stress là ức chế bài tiết acid dạ dày với các thuốc đối 
kháng thụ thể histamin type 2 hoặc các thuốc ức chế bơm proton. Mục tiêu là pH> 4 trong dịch tiết dạ 
dày, nhưng điều này hiếm khi được theo dõi.

1. Thuốc đối kháng thụ thể Histamin H2

a. Các thuốc đối kháng thụ thể Histamin H2 (H2RA) là thuốc được sử dụng thường xuyên nhất
để dự phòng loét do stress (4).
Ranitidine và famotidine là các H2RA được sử dụng thường nhất để dự phòng loét do stress.
Cả hai có thể được tiêm tĩnh mạch bằng cách sử dụng các phác đồ về liều dùng được trình
bày trong Bảng 3.2 (7,8). Famotidine có thời gian tác dụng dài hơn ranitidine và ít được dùng
hơn. Cả hai loại thuốc đều được xem là có hiệu quả tương đương trong việc ngăn ngừa chảy
máu loét do stress.
H2RA ít hiệu quả trong việc làm giảm tính acid của dạ dày khi sử dụng liên tục, nhưng điều
này không làm giảm hiệu quả của chúng trong việc ngăn ngừa chảy máu loét do stress (9).
H2RA có thể tích lũy trong suy thận và tạo ra một hội chứng độc thần kinh đặc trưng bởi sự
rối loạn ý thức, kích động và co giật (10). Do đó cần giảm liều trong suy thận. Điều này có thể
được thực hiện bằng cách tăng khoảng thời gian giữa các liều (đến 24 giờ đối với ranitidine
và 36–48 giờ đối với famotidine) (10).

b.

c.

d.

2. Thuốc ức chế bơm proton
a. Các chất ức chế bơm proton (PPI) đang thay thế H2RA để dự phòng loét do stress vì chúng

tạo ra sự ức chế triệt để hơn đối với sự bài tiết acid dạ dày, và không có sự suy giảm đáp ứng
khi sử dụng liên tục (11).

b. Mặc dù có lợi thế về dược lý, PPI không hiệu quả hơn H2RA để ngăn ngừa chảy máu loét do
stress (2,12).



c. Các phác đồ liều dự phòng cho hai PPI được trình bày trong Bảng 3.2. Cả hai loại thuốc này 
đều được tiêm tĩnh mạch, đó là đường dùng được đề nghị để dự phòng loét do stress (11). 
Một trong hai loại thuốc (lansoprazole) đòi hỏi một bộ lọc trong đường tiêm để lọc các hạt 
vật chất, và phải được tiêm chậm (trên 30 phút) (11). Thuốc khác (pantoprazole) không có 
những hạn chế này, và do đó nó là PPI được ưa thích để dự phòng loét do stress.

d. Tác dụng phụ của PPI chủ yếu liên quan đến việc giảm tính acid dạ dày (xem phần tiếp 
theo). Một tương tác thuốc đáng được nhắc tới: PPI cản trở hoạt hóa của clopidogrel (một 
thuốc kháng tiểu cầu phổ biến) ở gan (13). Mặc dù ý nghĩa của sự tương tác này là không rõ 
ràng, ý kiến hiện tại ủng hộ việc tránh các PPI, nếu có thể, trong khi điều trị kháng tiểu cầu 
với clopidogrel.

3. Nguy cơ nhiễm khuẩn
a. Dạ dày là một môi trường tương đối vô trùng, nhờ vào các hoạt động diệt khuẩn của acid dạ 

dày, như được minh họa trong Hình 3.1 (14). Trong trường hợp này, sinh vật salmonella gây 
bệnh đã được tiêu diệt hoàn toàn trong một giờ khi độ pH dạ dày giảm từ 4 xuống 2.



HÌNH 3.1	Ảnh hưởng của pH dạ dày đến sự phát triển của Salmonella typhimurium, một nguyên 
nhân thường gặp của viêm ruột nhiễm trùng. Từ Tài liệu tham khảo 14.

b. Các quan sát được giống như trong Hình 3.1 đã dẫn đến khái niệm rằng acid dạ dày là một 
hệ thống phòng thủ kháng khuẩn tiêu diệt các mầm bệnh được nuốt vào theo thức ăn hoặc 
được truyền qua đường phân-miệng.

c. Ba bệnh nhiễm trùng có liên quan đến sự ức chế acid dạ dày: viêm phổi (từ hít dịch tiết dạ 
dày đầy vi khuẩn vào đường hô hấp) (8,15,16), viêm phúc mạc tự phát do vi khuẩn (10) và 
viêm đại tràng do Clostridium difficile (17-20). PPI tạo ra nguy cơ nhiễm trùng cao hơn nhiều 
so với H2RA (16,18).

d. Bởi vì PPI không có lợi thế hơn H2RA để phòng ngừa chảy máu loét do stress (2,12), tránh 
dùng PPI trong dự phòng chảy máu loét do stress dường như khôn ngoan để tránh các nguy cơ 
nhiễm trùng liên quan đến các thuốc này.

D.	Bảo vệ tế bào dạ dày
Thuốc bảo vệ tế bào, sucralfate, cung cấp một thay thế cho ức chế acid dạ dày để dự phòng loét do stress.

1. Sucralfate
a. Sucralfate là một muối nhôm của sucrose sulfate mà nó bám chặt vào các vùng bị tổn thương 

của niêm mạc dạ dày. Điều này tạo ra một lớp phủ bảo vệ che chắn niêm mạc bị tổn thương 
khỏi tác hại của pepsin và acid dạ dày.



b. Sucralfate không ức chế tiết acid dạ dày, và do đó không tạo ra nguy cơ nhiễm trùng quá cao.

c. Dạng bào chế ưa thích cho sucralfate là một huyền phù (1 g/10 mL) có thể được nhỏ giọt vào 
dạ dày thông qua một ống nuôi ăn. Một liều đơn (1 gram) của sucralfate vẫn còn bám vào 
niêm mạc dạ dày trong khoảng 6 giờ, vì vậy 6 giờ là khoảng thời gian dùng thuốc (xem Bảng 
3.2).

d. Sucralfate gắn kết với một số loại thuốc trong lòng ruột, có thể làm giảm sinh khả dụng của 
chúng (21). Các thuốc này bao gồm ciprofloxacin, norfloxacin, digoxin, ketoconazol, 
phenytoin, ranitidin, thyroxin và warfarin. Khi các loại thuốc này được uống hoặc bơm qua 
một ống nuôi ăn, liều sucralfate nên được cách ít nhất 2 giờ để giảm thiểu tương tác thuốc.

e. Nhôm trong sucralfat có thể gắn kết phosphate trong ruột, nhưng giảm phosphate máu là 
không thường gặp (22). Sucralfate không làm tăng nồng độ nhôm huyết tương, ngay cả khi 
sử dụng kéo dài (23).

2. Sucralfate so với Ranitidine
Có một số thử nghiệm lâm sàng đã so sánh sucralfate và ranitidine trong dự phòng loét do stress, 
và các quan sát kết hợp trong các nghiên cứu này có thể được tóm tắt như sau (9):

a. Chảy máu loét do stress đáng kể trên lâm sàng xảy ra ít thường xuyên hơn với ranitidine, mặc 
dù sự khác biệt là nhỏ (2%).

b. Ưu điểm của ranitidine đối với chảy máu loét do stress được bù lại bằng tỷ lệ viêm phổi bệnh 
viện cao hơn với ranitidine.

c. Vì viêm phổi bệnh viện có tỷ lệ tử vong cao hơn chảy máu loét do stress (50% so với 10%), 
sucralfate có thể được ưu tiên hơn so với ranitidine vì ít liên quan tử vong hơn (do ít viêm 
phổi hơn) mặc dù có nguy cơ chảy máu loét do stress cao hơn.

d. Các quan sát trên chỉ ra rằng không có tác nhân nào có lợi thế thuyết phục so với tác nhân 
khác, và khảo sát cho thấy rằng việc lựa chọn tác nhân dự phòng loét do stress được quyết 
định bởi sở thích cá nhân (4).

II. KHỬ NHIỄM MIỆNG

Hít dịch tiết miệng vào đường hô hấp trên là sự kiện then chốt trong hầu hết các trường hợp viêm phổi 
liên quan máy thở (24,25).

A.	Vi trùng thường trú trong niêm mạc miệng

1. Các vi khuẩn cư trú ở hầu họng người khỏe mạnh là các loại hoại sinh vô hại, nhưng hầu họng ở 
những bệnh nhân nặng là các sinh vật gây bệnh thường trú, chủ yếu là trực khuẩn gram âm như 
Pseudomonas aeruginosa (24,26).

2. Sự thay đổi phổ vi sinh vật trong miệng không được điều khiển bởi môi trường, cho thấy mức độ 



nghiêm trọng của bệnh tật. Điều này được thể hiện trong Hình 3.2 (26).

3. Một sự thay đổi trong sự bám dính vi khuẩn vào các tế bào biểu mô đã được xác định là cơ chế 
cho sự thay đổi trong hệ vi sinh vật. Các tế bào biểu mô có các thụ thể bề mặt chuyên biệt gắn kết 
các vi khuẩn cụ thể, và bệnh nghiêm trọng trong vật chủ bằng cách nào đó kích hoạt sự biểu hiện 
của các thụ thể bề mặt khác trên các tế bào biểu mô, cho phép các vi sinh vật khác xâm chiếm 
niêm mạc miệng.

4. Vì trực khuẩn gram âm là nguyên nhân thường gặp nhất của viêm phổi liên quan thở máy (xem 
Chương 16), sự thường trú trực khuẩn gram âm ở niêm mạc miệng có thể được xem như một lá 
cờ đỏ báo hiệu nguy cơ quá cao bị viêm phổi. Đây là lý do để khử nhiễm miệng ở bệnh nhân phụ 
thuộc vào máy thở.

B.	Chlorhexidine

Chlorhexidine là chất kháng khuẩn phổ biến nhất cho da, phần lớn là do hoạt tính kéo dài của nó (6 
giờ). Nó cũng đã được chấp nhận cho khử nhiễm miệng, và đã trở thành phương pháp tiêu chuẩn của 
khử nhiễm miệng ở bệnh nhân phụ thuộc vào máy thở.

1. Phác đồ
Sử dụng một bàn tay đeo găng, 15 ml dung dịch chlorhexidine 0,12% khử nhiễm cho niêm mạc 
miệng mỗi 4 giờ, và điều này được tiếp tục thực hiện trong thời gian thở máy.

2. Tính hiệu quả
a. Hiệu quả của chlorhexidine không ổn định. Cho đến nay, chỉ có 4 trong 7 nghiên cứu đã cho 

thấy giảm đáng kể viêm phổi liên quan thở máy do việc chăm sóc răng miệng bằng 
chlorhexidine (27).

HÌNH 3.2 	Sự phổ biến của vi khuẩn thường trú ở hầu họng với trực khuẩn hiếu khí Gram âm (GNAB) 
ở những người có mức độ khác nhau của bệnh. Từ Tài liệu tham khảo 26.



b. Một giải thích cho hiệu quả hạn chế này là phổ hoạt động hạn chế của chlorhexidine; tức 
là, chlorhexidine có hoạt tính chống lại các sinh vật gram dương (28), nhưng chiếm ưu thế 
trong khoang miệng ở những bệnh nhân nặng là sinh vật gram âm (xem Hình 3.2) (26). 
Vấn đề này đáng được chú ý.

B.	Không thể hấp thụ kháng sinh

1. Phương pháp khử nhiễm miệng truyền thống liên quan đến việc sử dụng các thuốc kháng sinh 
không thể hấp thụ tại chỗ. Việc sử dụng nhiều kháng sinh mang đến một lợi thế hơn 
chlorhexidine vì phổ rộng hơn của hoạt tính kháng khuẩn.

2. Các nghiên cứu lâm sàng cho thấy giảm đồng nhất viêm phổi liên quan thở máy khi nhiều kháng 
sinh không thể hấp thụ được sử dụng để khử nhiễm miệng (xem sau). Một ví dụ về phác đồ kháng 
sinh có hiệu quả được trình bày tiếp theo (29).

HÌNH 3.3 	Hiệu quả của khử nhiễm miệng chọn lọc (SOD) trên tỷ lệ vi khuẩn thường trú khí quản và 
viêm phổi ở bệnh nhân phụ thuộc vào máy thở. Dữ liệu từ Tài liệu tham khảo 29.

3. Phác đồ
Cho dược sĩ bệnh viện bào chế hỗn hợp 2% gentamicin, 2% colistin và 2% vancomycin trong gel 
Orabase. Tra gel này vào niêm mạc miệng mỗi 6 giờ cho đến khi rút ống nội khí quản.

a. Hỗn hợp kháng sinh này có hoạt tính chống lại tụ cầu, trực khuẩn hiếu khí gram âm và 
Candida species. Có rất ít hoạt tính chống lại hệ sinh vật bình thường trong miệng, điều này 
sẽ thúc đẩy sự phục hồi của quần thể vi sinh vật bình thường trong miệng.

b. Do tính chất chọn lọc của kháng sinh bao vây, phác đồ này được gọi là khử nhiễm bằng chọn 
lọc (SOD).



4. Hiệu quả
Ảnh hưởng của SOD (cùng một phác đồ được mô tả) về sự thường trú vi khuẩn và nhiễm trùng
phổi được thể hiện trong Hình 3.3. Trong trường hợp này, SOD có liên quan đến giảm 57%
(tương đối) tỷ lệ vi khuẩn thường trú khí quản và giảm 67% (tương đối) tỷ lệ mắc viêm phổi liên
quan máy thở. Các nghiên cứu khác đã báo cáo kết quả tương tự (30).

III. KHỬ NHIỄM ĐƯỜNG TIÊU HÓA CHỌN LỌC

Khử nhiễm tiêu hóa chọn lọc (SDD) tương tự về nguyên tắc của khử nhiễm miệng chọn lọc (SOD); tức 
là, mục đích là tiêu diệt mầm bệnh và giữ nguyên hệ vi sinh bình thường. Mục tiêu trong SDD là toàn bộ 
đường tiêu hóa, từ miệng đến trực tràng. SDD áp dụng cho tất cả bệnh nhân sẽ ở lại ICU lâu hơn 72 giờ 
và được tiếp tục trong thời gian nằm ICU.

A.	Phác đồ

1. Một phác đồ SDD phổ biến với hiệu quả đã được chứng minh được trình bày trong Bảng 3.3.
Giống như phác đồ SOD, các phác đồ SDD sử dụng nhiều loại kháng sinh không thể hấp thụ để
loại trừ tụ cầu khuẩn, vi khuẩn hiếu khí gram âm, và Candida species. Vi khuẩn thường trú bình
thường ở ruột (ví dụ, các vi khuẩn kỵ khí) được bỏ qua, để ngăn chặn vi khuẩn thường trú với các
tác nhân gây bệnh cơ hội như Clostridium difficile.
Kháng sinh toàn thân được sử dụng trong vài ngày đầu tiên của SDD để ngăn ngừa mầm bệnh
trong ruột lan tỏa trong khi việc khử nhiễm chưa hoàn tất.

2.

3. Khử nhiễm toàn bộ ruột cần khoảng 7 ngày.

B.	Hiệu quả

1. Nhiều nghiên cứu đã chứng minh khả năng SDD làm giảm tần suất nhiễm trùng tại ICU (31-33),
và kết quả của một trong những nghiên cứu này được thể hiện trong Hình 3.4 (32). Nghiên cứu
này đánh giá ảnh hưởng của SDD trên tỷ lệ nhiễm khuẩn máu tại ICU liên quan đến trực khuẩn
Gram âm. Hai diễn tả về tỷ lệ được thể hiện trong hình, và SDD có liên quan với giảm 70% của cả
hai tỷ lệ. Mặc dù không được chỉ ra nhưng sự giảm nhiễm khuẩn máu trong nghiên cứu này được
đi kèm với giảm tỷ lệ tử vong.

2. Những nghiên cứu ban đầu về SDD cho thấy không có ảnh hưởng đến sự sống còn, nhưng một lợi
ích sống còn rõ ràng trong các thử nghiệm lâm sàng lớn hơn, gần đây hơn (33,34).



C.	Đề kháng kháng sinh

Việc tiếp xúc lâu dài với thuốc kháng sinh của SDD đã làm dấy lên lo ngại về sự xuất hiện của các sinh 
vật đề kháng kháng sinh. Tuy nhiên, không có bằng chứng về sự phát triển đề kháng kháng sinh trong 
nhiều nghiên cứu lâm sàng về SDD (30-35). Một nghiên cứu đặc biệt phù hợp cho thấy không có sự gia 
tăng đề kháng kháng sinh với việc sử dụng lâu dài SDD trong thời gian 5 năm (35).

HÌNH 3.4 	Hiệu quả của khử nhiễm tiêu hóa chọn lọc (SDD) trên tỷ lệ nhiễm trùng huyết do vi khuẩn 
gram âm do ICU, biểu thị bằng số lượng nhiễm khuẩn máu trên 1000 ngày (mật độ mới mắc) và tỷ lệ 
bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết (tỷ lệ tích lũy). N là số bệnh nhân trong nhóm can thiệp và nhóm 
chứng. Dữ liệu từ Tài liệu tham khảo 32.
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Chương	4

Thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch

Chương này trình bày các thực hành hiện nay để phòng ngừa, chẩn đoán và điều trị huyết khối tĩnh 
mạch và thuyên tắc phổi (thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch hoặc VTE). Trọng tâm chính là phòng ngừa, 
vì VTE được coi là nguyên nhân hàng đầu gây tử vong có thể phòng ngừa được ở bệnh nhân nằm viện 
(1).

I.	YẾU TỐ NGUY CƠ

A.	Phẫu thuật lớn

1. Phẫu thuật lớn (tức là, được thực hiện dưới gây mê toàn thân hoặc cột sống kéo dài hơn 30 phút)
là nguồn VTE hàng đầu ở bệnh nhân nằm viện (2-4). Các yếu tố góp phần bao gồm tổn thương
mạch máu và phóng thích thromboplastin trong suốt quá trình phẫu thuật.

2. Tỷ lệ VTE hậu phẫu cao nhất xảy ra sau các phẫu thuật lớn liên quan đến vùng hông và đầu gối
(3,4).

B.	Chấn thương lớn

1. Nạn nhân chấn thương lớn có nguy cơ phát triển VTE nhiều hơn 50%, và thuyên tắc phổi là
nguyên nhân tử vong đứng hàng thứ ba ở những người sống sót trong ngày đầu tiên (3). Các yếu
tố góp phần VTE liên quan đến chấn thương là tổn thương mạch máu và phóng thích
thromboplastin từ các mô bị tổn thương (tương tự như VTE liên quan đến phẫu thuật).

2. Các tổn thương trong chấn thương có nguy cơ cao nhất của VTE bao gồm chấn thương tủy sống
và gãy xương sống, hông và xương chậu (3,4).

C.	Bệnh lý nội khoa cấp tính

1. Nhập viện vì bệnh lý nội khoa cấp tính có liên quan đến việc tăng gấp 8 lần nguy cơ VTE (5).

2. Các tình trạng có nguy cơ VTE cao nhất bao gồm đột quỵ cấp, hội chứng suy yếu thần kinh cơ,
nhiễm trùng huyết nặng, ung thư và suy tim phải.

3. Nguy cơ VTE thấp hơn trong bệnh lý nội khoa cấp tính so với phẫu thuật hoặc chấn thương nặng



(2-4), nhưng phần lớn (70-80%) tử vong do VTE xảy ra ở bệnh nhân nội khoa.

D.	Nguy cơ liên quan đến ICU

1. Các yếu tố nguy cơ VTE liên quan đến ICU bao gồm thở máy kéo dài (> 48 giờ), catheter tĩnh
mạch trung tâm, truyền vận mạch, bất động do thuốc, và không vận động kéo dài.

2. Bệnh nhân ICU thường có một trong các tình trạng nguy cơ cao được đề cập ở trên ngoài các yếu
tố nguy cơ VTE liên quan đến ICU; kết quả là, tất cả các bệnh nhân ICU được coi là có nguy cơ
cao bị VTE (3), và do đó là ứng viên cho dự phòng huyết khối (xem tiếp theo).

II. DỰ PHÒNG HUYẾT KHỐI

Dự phòng VTE là một biện pháp chuẩn cho tất cả bệnh nhân ICU (trừ những bệnh nhân được chống 
đông hoàn toàn), và bắt đầu vào ngày nhập viện. Các biện pháp phòng ngừa thích hợp có thể thay đổi 
trong các tình trạng nguy cơ cao khác nhau, như được nêu trong Bảng 4.1.



A.	Heparin không phân đoạn
Heparin chuẩn hoặc không phân đoạn là hỗn hợp không đồng nhất của các phân tử mucopolysaccharide 

có kích thước khác nhau và hoạt tính chống đông máu.

1. Hoạt tính
a. Heparin là một thuốc tác dụng gián tiếp, nó phải gắn kết với một đồng yếu tố (antithrombin

III hoặc AT) để tạo ra tác dụng chống đông máu. Phức hợp heparin-AT làm bất hoạt một số
yếu tố đông máu, và bất hoạt yếu tố IIa (hiệu ứng antithrombin) nhạy gấp 10 lần so với các
phản ứng chống đông khác (6).

b. Heparin cũng gắn kết với một protein chuyên biệt trên tiểu cầu để hình thành một phức hợp
kháng nguyên dẫn đến sự hình thành các kháng thể IgG. Những kháng thể này có thể phản
ứng chéo với vị trí gắn kết trên tiểu cầu và kích hoạt tiểu cầu, làm tăng huyết khối và giảm
tiểu cầu do tiêu thụ. Đây là cơ chế giảm tiểu cầu do heparin, được mô tả chi tiết hơn trong
Chương 12.



2. Liều dự phòng huyết khối
Hoạt tính kháng thrombin mạnh mẽ của phức hợp heparin-AT cho phép liều thấp heparin ức chế
sự hình thành huyết khối mà không tạo ra sự chống đông máu toàn thân.

a. Phác đồ chuẩn của heparin không phân đoạn liều thấp (LDUH) là 5000 đơn vị tiêm dưới da
mỗi 12 giờ. Có một phác đồ liều ngắn hơn (5000 đơn vị mỗi 8 giờ), nhưng không có bằng
chứng về tính ưu việt hơn liều dùng hai lần mỗi ngày (2,7).

b. Các nghiên cứu ở bệnh nhân ICU (8) và bệnh nhân hậu phẫu (9) đã cho thấy giảm 50-60% tỷ
lệ huyết khối tĩnh mạch chân với LDUH.

c. Phác đồ LDUH tiêu chuẩn có thể ít hiệu quả hơn ở bệnh nhân béo phì do tăng thể tích phân
bố thuốc ở người béo phì. Liều khuyến cáo LDUH cho bệnh béo phì có trong Bảng 4.2 (10).

3. Biến chứng

a. Nguy cơ chảy máu lớn với LDUH là <1% (7), và không cần theo dõi chống đông máu.

b. Giảm tiểu cầu do Heparin được báo cáo ở 2,6% bệnh nhân dùng LDUH (11).

4. Chỉ định
LDUH thích hợp cho dự phòng huyết khối trong tất cả các tình trạng nguy cơ cao ngoại trừ phẫu
thuật hông và đầu gối (xem Bảng 4.1) (3).



B.	Heparin trọng lượng phân tử thấp

Heparin trọng lượng phân tử thấp (LMWH) được tạo ra bằng cách cắt các phân tử heparin bởi enzyme, 
tạo ra các phân tử nhỏ hơn có kích thước đồng đều hơn. Điều này dẫn đến dự đoán khả năng chống 
đông mạnh hơn so với heparin không phân đoạn. LMWH vẫn phải gắn với anti-thrombin III, và phản 
ứng chống đông máu chính là bất hoạt yếu tố Xa.

1. Ưu điểm
LMWH có những ưu điểm hơn heparin không phân đoạn, như sau:

a. Mối quan hệ liều lượng - đáp ứng dự đoán được hơn và không theo dõi thường xuyên hoạt
tính chống đông máu (5).

b. Khoảng cách liều xa hơn do thời gian tác dụng dài hơn.

c. Nguy cơ giảm tiểu cầu do heparin thấp hơn nhiều (0,2% đối với LMWH so với 2,6% đối với
LDUH) (11).

2. Khuyết điểm



Những bất lợi chính của LMWH là nó được thanh thải bởi thận, nên phải chỉnh liều ở bệnh nhân 
suy thận. Tuy nhiên, khuynh hướng tích lũy trong suy thận khác nhau với các chế phẩm LMWH 
khác nhau (xem sau).

3. Hiệu quả tương đối
LMWH tương đương với LDUH cho tất cả các tình trạng nguy cơ cao gặp phải trong ICU (11), và
vượt trội hơn LDUH để dự phòng VTE trong phẫu thuật hông và đầu gối (3,4).

4. Liều dự phòng
Các chế phẩm LMWH được nghiên cứu rộng rãi nhất để dự phòng huyết khối là enoxaparin
(Lovenox) và dalteparin (Fragmin). Phác đồ liều dự phòng cho các thuốc này được tóm tắt trong
Bảng 4.2.

a. ENOXAPARIN: Liều chuẩn enoxaparin để dự phòng huyết khối là 40 mg tiêm dưới da một
lần mỗi ngày (13). Trong các tình trạng có nguy cơ rất cao VTE (ví dụ, chấn thương lớn,
phẫu thuật hông và đầu gối), liều dùng là 30 mg hai lần mỗi ngày (13). Chỉnh liều trong suy
thận (13) và béo phì (14) được thể hiện trong Bảng 4.2.

b. DALTEPARIN: Dalteparin có hai ưu điểm hơn enoxaparin: (a) Chỉ dùng một lần mỗi ngày
(15), và (b) nó đã được sử dụng một cách an toàn mà không cần giảm liều trong suy thận
(16). Liều lượng dalteparin thích hợp trong bệnh béo phì chưa được biết rõ.

C.	Gây tê thần kinh

Dự phòng chống đông có thể thúc đẩy hình thành khối máu tụ trong quá trình đặt và rút bỏ catheter 
trong màng não tủy và ngoài màng cứng. Để hạn chế nguy cơ này, việc đặt và rút bỏ catheter trong màng 
não tủy và ngoài màng cứng nên được thực hiện tại thời điểm tác dụng chống đông là tối thiểu, và ít 
nhất 2 giờ sẽ trôi qua sau các thủ thuật này trước khi dùng liều chống đông (2).

D.	Hỗ trợ cơ học
Nén ép bên ngoài chi dưới có thể thúc đẩy dòng máu tĩnh mạch từ chân và giảm nguy cơ VTE. Phương 
pháp này thường được sử dụng để thay thế cho thuốc chống đông ở bệnh nhân đang chảy máu hoặc có 
nguy cơ chảy máu cao, nhưng nó cũng có thể được sử dụng như một hỗ trợ cho dự phòng bằng thuốc 
chống đông ở những bệnh nhân chọn lọc (xem Bảng 4.2). Có hai phương pháp nén ép bên ngoài chân, 
như được mô tả tiếp theo.

1. Vớ có điều chỉnh sức nén - Graded compression stockings (GCS)
Vớ có điều chỉnh sức nén được thiết kế để tạo ra áp lực bên ngoài 18 mmHg ở mắt cá chân và áp
lực bên ngoài 8 mmHg ở đùi (17). 10 mmHg áp lực chênh lẹch hoạt động như một lực đẩy cho
dòng chảy tĩnh mạch từ chân.
a. Vớ này đã được chứng minh là làm giảm tỷ lệ VTE khi được sử dụng riêng lẻ sau phẫu thuật

lớn (18), nhưng chúng không được khuyến cáo là phương pháp đơn lẻ trong dự phòng huyết
khối ở bệnh nhân ICU (3).



2. Nén khí ngắt quãng - Intermittent pneumatic compression (IPC)
Nén khí ngắt quãng đạt được với bóng có thể được làm đầy hơi được quấn quanh chi dưới và kết
nối với bơm khí nén. Việc làm đầy bóng bằng hơi tạo ra lực nén ngoài 35 mmHg ở mắt cá chân và
lực nén ngoài 20 mmHg ở đùi, và việc lặp đi lặp lại của làm đầy và xả bóng tạo ra một hoạt tính
bơm làm tăng dòng chảy tĩnh mạch từ chân (17).

a. IPC hiệu quả hơn so với GCS (3,4), và có thể được sử dụng đơn lẻ cho dự phòng huyết khối
sau phẫu thuật sọ não (3).

III. ĐÁNH GIÁ CHẨN ĐOÁN

Huyết khối tĩnh mạch sâu ở chân thường là im lặng về mặt lâm sàng, và VTE chỉ bị nghi ngờ khi xuất 
hiện thuyên tắc phổi có triệu chứng. Do đó, đánh giá chẩn đoán được mô tả ở đây là dành cho nghi ngờ 
thuyên tắc phổi.

A.	Đánh giá ban đầu

Chẩn đoán thuyên tắc phổi (PE) được xác định chỉ trong 10% trường hợp bị nghi ngờ (19), phản ánh biểu 
hiện lâm sàng không đặc hiệu của PE.

1. Giá trị tiên đoán của các dấu chứng lâm sàng và xét nghiệm trong nghi ngờ PE được thể hiện
trong Bảng 4.3 (20). Lưu ý rằng không có dấu chứng nào đáng tin cậy để xác định hoặc loại trừ sự
hiện diện của PE.
Nồng độ D-dimer huyết tương (phản ánh sự ly giải fibrin) thường tăng ở bệnh nhân VTE. Tuy
nhiên, một số tình trạng khác có thể làm tăng nồng độ D-dimer huyết tương (ví dụ, nhiễm trùng
huyết, suy tim và suy thận), và đa số (lên tới 80%) bệnh nhân ICU có nồng độ D-dimer huyết
tương cao mà không có VTE (21). Do đó, xét nghiệm D-dimer không đáng tin cậy trong bối cảnh
ICU.

2.



3. Vì chẩn đoán PE không thể thực hiện được với dấu chứng lâm sàng hoặc xét nghiệm, nên cần phải
thực hiện một hoặc nhiều xét nghiệm chẩn đoán được mô tả tiếp theo. Việc sử dụng các cận lâm
sàng này có thể tiến hành như mô tả trong lưu đồ trong Hình 4.1.



HÌNH 4.1	Lưu đồ dòng để đánh giá khi nghi ngờ thuyên tắc phổi

B.	Siêu âm mạch máu

Nguồn gốc thuyên tắc phổi chủ yếu từ huyết khối ở tĩnh mạch gần của chân (22), vì vậy việc đánh giá 
nghi ngờ PE có thể bắt đầu với việc tìm kiếm huyết khối ở tĩnh mạch gần của chân bằng cách sử dụng 
cách tiếp cận này. Siêu âm mạch máu có 2 ưu điểm: nó có thể được thực hiện tại giường, và nó không 
cần thuốc tương phản phóng xạ.

1. Để phát hiện huyết khối tĩnh mạch sâu-gần (DVT gần) ở chân, siêu âm mạch máu có độ nhạy ≥
95% và độ đặc hiệu ≥ 97% (23). Điều này xác nhận độ tin cậy của siêu âm mạch máu như một cận
lâm sàng chẩn đoán.

2. Ở những bệnh nhân có PE được ghi nhận, siêu âm mạch máu cho thấy bằng chứng về DVT gần ở
chân trong 45% bệnh nhân (24). Ở những bệnh nhân này, không cần đánh giá thêm cho PE (vì
việc điều trị DVT và PE về cơ bản là giống nhau).



3. Khi siêu âm mạch máu không giải quyết được, bước tiếp theo trong đánh giá được quyết định bởi
việc có hoặc không có bệnh phổi (xem Hình 4.1).

C.	Chụp mạch máu

Đối với bệnh nhân có bệnh phổi (tức là, hầu hết các bệnh nhân trong ICU), cận lâm sàng đáng tin cậy 
nhất để phát hiện PE là chụp cắt lớp vi tính mạch máu (CTA). Cận lâm sàng này kết hợp quét CT xoắn 
ốc (máy quét quay xung quanh bệnh nhân để tạo ra hình ảnh thể tích, hai chiều của phổi) với việc tiêm 
một chất tương phản, để thấy được các động mạch phổi trung tâm.

1. CTA có độ nhạy 83%, độ đặc hiệu 96%, giá trị tiên đoán dương 86% và giá trị tiên đoán âm 95% 
trong chẩn đoán PE (25).

2. Mặc dù CTA có thể bỏ sót các huyết khối quá nhỏ trong các phân nhánh mạch máu, nhưng việc 
tiếp tục điều trị chống đông dựa trên một CTA âm tính không ảnh hưởng xấu đến kết cục lâm 
sàng (26).

3. Chụp CTA có nguy cơ gây độc thận do thuốc tương phản phóng xạ, đặc biệt ở những bệnh nhân 
suy thận, đái tháo đường hoặc thiếu thể tích. Những yếu tố nguy cơ này phải được xem xét trong 
quyết định thực hiện CTA. (Xem Chương 26 để biết thêm về tổn thương thận do thuốc tương 
phản.)

D.	Chụp phổi với hạt nhân phóng xạ

Chụp phổi thông khí-tưới máu (hay còn gọi V/Q Scan) được thực hiện khi nghi ngờ có bệnh lý phổi 
(đặc biệt là bệnh lý thâm nhiễm), tạo ra một scan bất thường trong khoảng 90% các trường hợp (27). 
Scan phổi là đáng tin cậy nhất ở những bệnh nhân không có bệnh phổi nền (loại trừ hầu hết bệnh nhân 
ICU). Nếu quyết định tiến hành quét phổi, kết quả có thể được sử dụng như sau (27):

1. Một scan phổi bình thường loại trừ có một thuyên tắc phổi, trong khi đó việc scan phổi có khả 
năng cao thì mang đến xác suất 90% rằng có một thuyên tắc phổi.

2. Scan phổi có khả năng thấp không đáng tin cậy để loại trừ sự hiện diện của PE. Tuy nhiên, khi kết 
hợp với một đánh giá siêu âm âm tính của chân, một scan có khả năng thấp là đủ lý do để ngừng 
công việc chẩn đoán và không phải làm gì thêm.

3. Scan phổi có khả năng trung bình hoặc không xác định thì không có giá trị trong việc dự đoán sự 
hiện diện hay không có thuyên tắc phổi. Trong tình huống này, các lựa chọn bao gồm chụp CTA 
xoắn ốc hoặc chụp động mạch phổi thông thường (xem tiếp theo).

E.	Chụp động mạch phổi

Chụp động mạch phổi thông thường là phương pháp “tiêu chuẩn vàng” để chẩn đoán PE, nhưng chỉ 
dành riêng cho rất ít trường hợp mà các cận lâm sàng chẩn đoán khác không đủ và có sự nghi ngờ cao 
PE về mặt lâm sàng.



IV. QUẢN LÝ

A.	Kháng đông

Quản lý ban đầu VTE không đe dọa tính mạng tức thì, là chống đông bằng heparin.

1. Heparin không phân đoạn
Heparin tiêm tĩnh mạch (bolus, sau đó truyền) được ưu tiên cho quản lý ban đầu bởi vì nó đạt
được khả năng chống đông nhanh chóng và việc theo dõi dễ dàng để đảm bảo đạt được mục đích
điều trị chống đông.

a. Liều Heparin dựa trên trọng lượng cơ thể, như phác đồ trong Bảng 4.4, đạt được khả năng
chống đông nhanh hơn phác đồ liều cố định (28).

b. Tác dụng chống đông được theo dõi với thời gian hoạt hóa một phần thromboplastin (PTT);
mục tiêu PTT là 46–70 giây, hoặc tỷ số PTT (bệnh nhân/chứng) là 1,5–2,5 (6).

2. Heparin trọng lượng phân tử thấp
LMWH là một thay thế hiệu quả cho heparin không phân đoạn để điều trị VTE (29), nhưng
không được ưu tiên cho quản lý ban đầu vì những lý do đã nêu trên.



a. Enoxaparin được ưa thích vì nó là LMWH được nghiên cứu rộng rãi nhất trong PE cấp tính.
Liều chống đông với mục đích điều trị là 1 mg/kg tiêm dưới da mỗi 12 giờ. Một nửa liều này
được khuyến cáo khi độ thanh thải creatinin <30 mL/phút (6).

b. Nếu muốn theo dõi sự chống đông với LMWH (ví dụ, ở bệnh nhân suy thận), xét nghiệm lựa
chọn trong phòng thí nghiệm là nồng độ heparin-Xa (anti-Xa) trong huyết tương, nên được
đo 4 giờ sau liều LMWH, và nồng độ anti-Xa kỳ vọng là 0,6-1,0 đơn vị/ml đối với enoxaparin
hai lần mỗi ngày, và > 1 đơn vị/mL cho enoxaparin một lần mỗi ngày (6).

3. Warfarin
a. Chống đông đường uống với warfarin nên được bắt đầu vào ngày đầu tiên của chống đông

heparin. Liều khởi đầu thường là 5 mg mỗi ngày, với liều sau đó chuẩn hóa theo tỷ số bình
thường hóa quốc tế (INR).

b. Mục tiêu INR là 2-3; khi đạt được thì có thể ngưng thuốc chống đông heparin.

B.	Điều trị tiêu huyết khối

1. Các đặc điểm chung của điều trị tiêu huyết khối cho VTE được tóm tắt trong Bảng 4.5.

2. Thường chỉ định điều trị tiêu huyết khối là PE cấp tính với giảm huyết động hoặc rối loạn chức
năng thất phải. Mặc dù huyết động học được cải thiện trong cả hai tình trạng nhưng không có lợi
ích sống còn (29,30).



3. Phác đồ tiêu huyết khối tiêu chuẩn là truyền alteplase 2 giờ (chất hoạt hóa plasminogen mô tái tổ
hợp) (29). Tuy nhiên, các phác đồ thuốc khác có thể đạt được sự ly giải cục máu đông nhanh hơn,
và chúng được nêu trong Bảng 4.5 (31,32).

4. Heparin truyền liên tục được sử dụng kết hợp với điều trị tiêu huyết khối. Heparin đặc biệt lợi ích
sau khi huyết khối ly giải vì cục máu tan ra phóng thích thrombin, có thể dẫn đến tái tắc nghẽn do
huyết khối của mạch máu có liên quan.

5. Khoảng 10-12% bệnh nhân trải qua một đợt chảy máu lớn sau khi điều trị tiêu huyết khối, và
1-2% phát triển xuất huyết nội sọ (29,30).

C.	Phẫu thuật lấy khối gây thuyên tắc
Nếu có sẵn ngay lập tức, phẫu thuật loại bỏ khối gây thuyên tắc (hoặc phẫu thuật hở hoặc dựa vào can 

thiệp nội mạch) nên được xem xét cho PE đe dọa tính mạng. Tỷ lệ sống sót là 83% đã được báo cáo với 

phẫu thuật loại bỏ khối gây thuyên tắc khẩn cấp (33).

D.	Lưới lọc trong tĩnh mạch chủ
Lưới lọc có thể được đặt (qua da) trong tĩnh mạch chủ dưới để bắt lấy cục huyết khối bị vỡ rời ra 
khỏi tĩnh mạch chân và ngăn chúng chi chuyển đến phổi (34).



1. Chỉ định đặt lưới lọc trong tĩnh mạch chủ:

a. PE cấp mặc dù điều trị chống đông máu.

b. Bằng chứng của VTE với chống chỉ định tuyệt đối thuốc chống đông máu.

c. DVT gần ở chân, có huyết khối trôi tự do (tức là cạnh đầu của khối huyết khối không bám
vào thành mạch), hoặc với phục hồi tim phổi hạn chế (tức là, không có khả năng dung nạp
được thuyên tắc phổi).
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Chương	5

Catheter động mạch phổi

Chương này trình bày phổ của các thông số huyết động có thể được theo dõi bằng catheter động mạch 
phổi. Các ứng dụng lâm sàng của các thông số này được mô tả trong các chương sau.

I. CƠ BẢN VỀ CATHETER 

A.	Nguyên lý

Catheter động mạch phổi (PA) được trang bị một quả bóng bơm hơi nhỏ ở đầu xa. Khi được bơm 
phồng, quả bóng cho phép dòng máu tĩnh mạch mang ống thông qua phía bên phải tim và vào một 
trong các động mạch phổi. Nguyên lý trôi của quả bóng này cho phép đặt catheter tim phải và động 
mạch phổi mà không cần hướng dẫn của soi đèn huỳnh quang.

B.	Catheter

1. Catheter PA có chiều dài 110 cm (dài hơn khoảng 5-6 lần so với catheter tĩnh mạch trung tâm) và 
có đường kính ngoài 2.3 mm (khoảng 7 F).

2. Có hai kênh bên trong: một kênh đổ ra ở đầu catheter, và kênh còn lại đổ ra gần 30 cm so với đầu 
catheter (và nên được nằm ở tâm nhĩ phải khi catheter được đặt đúng vị trí).

3. Đầu của catheter có một quả bóng bơm hơi (dung tích 1.5 mL) giúp mang catheter đến đích cuối 
cùng.

4. Một cảm biến nhiệt nhỏ (bộ chuyển đổi cảm biến nhiệt độ) được đặt gần đầu catheter, và nó cho 
phép đo lưu lượng tim bằng phương pháp pha loãng nhiệt (được mô tả sau).

C. Đặt catheter

Catheter PA được đưa vào thông qua một ống dẫn đường cứng - lớn (8-9 F) được đặt trong tĩnh mạch 
dưới đòn hoặc tĩnh mạch cảnh trong. Nhánh xa của catheter được gắn vào một bộ chuyển đổi áp suất để 
hướng dẫn đặt catheter. Khi catheter lộ ra từ ống dẫn đường và đi vào tĩnh mạch chủ trên, thì một dạng 
sóng áp lực tĩnh mạch xuất hiện. Quả bóng sau đó được bơm phồng lên và catheter được đẩy vào sâu, sử 
dụng các vạch áp lực để xác định vị trí của đầu ống thông, như được thể hiện trong Hình 5.1.



1. Áp lực trong tĩnh mạch chủ trên cho thấy dao động biên độ nhỏ. Áp lực này vẫn không thay đổi
khi đầu ống thông đi vào tâm nhĩ phải.

2. Khi đầu catheter được đưa qua van ba lá và vào tâm thất phải, thì một dạng sóng xung xuất hiện. 
Áp lực đỉnh (tâm thu) là do sức mạnh co thắt của tâm thất phải, và áp lực thấp nhất (tâm trương) 
tương đương với áp lực trong tâm nhĩ phải.

3. Khi catheter di chuyển qua van động mạch phổi và đi vào động mạch phổi chính, thì dạng sóng áp
lực cho thấy áp lực tâm trương tăng đột ngột mà không thay đổi áp lực tâm thu. Sự gia tăng áp lực
tâm trương là do sức cản của dòng chảy trong tuần hoàn phổi.

HÌNH 5.1	Các dạng sóng áp lực bắt gặp được trong quá trình đặt catheter động mạch phổi. Xem giải 
thích trong văn bản.

4. Khi catheter được đưa lên dọc theo động mạch phổi, dạng sóng xung cuối cùng sẽ biến mất, để lại
sóng áp lực không có xung động (thường ở cùng mức với áp lực tâm trương của dạng sóng có
xung động). Đây là áp lực tắc động mạch phổi, còn được gọi là áp lực bít, và nó là sự phản ánh của
áp lực đổ đầy của bên trái tim (xem phần tiếp theo).

5. Khi dấu áp lực bít xuất hiện lần đầu tiên, catheter được giữ đúng vị trí (không đẩy vào thêm nữa).
Quả bóng sau đó được xì hơi, và dạng sóng áp lực xung sẽ xuất hiện trở lại. Catheter sau đó được
cố định tại chỗ.

6. Trong khoảng 25% các trường hợp, áp lực PA xung không bao giờ biến mất mặc dù đã đẩy
catheter PA sâu tối đa (1). Khi điều này xảy ra, áp lực tâm trương PA có thể được sử dụng như
một thay thế cho áp lực bít, ngoại trừ khi có tăng huyết áp phổi (khi áp lực bít thấp hơn áp lực tâm
trương PA).

Nhĩ phải

Thất phải

Động mạch phổi bít

Động mạch phổi



D.	Bóng

1. Quả bóng phải được xì hơi lúc đặt catheter PA vào đúng vị trí (để lâu bóng đầy hơi có thể dẫn đến
vỡ động mạch phổi hoặc nhồi máu phổi). Chỉ được phép bơm bóng khi muốn đo áp lực bít.

2. Khi đo áp lực bít, KHÔNG bơm bóng đầy hoàn toàn với 1.5 ml khí cùng một lúc (catheter thường
di chuyển vào các động mạch phổi nhỏ hơn và bơm bóng đầy hoàn toàn có thể dẫn đến vỡ mạch
máu). Quả bóng nên được bơm từ từ cho đến khi có được dấu của áp lực bít.

3. Một khi áp lực bít được ghi lại, thì quả bóng phải được xì hơi hoàn toàn. Việc tháo bơm tiêm ra
khỏi cổng bơm bóng sẽ giúp ngăn ngừa bơm bóng vô ý khi catheter đúng vị trí.

II. ÁP LỰC BÍT

A.	Nguyên lý

Nguyên lý đo áp lực bít được minh họa trong Hình 5.2.

1. Bơm bóng trên catheter PA làm cản trở dòng máu (Q) trong động mạch phổi và điều này tạo ra 
một cột máu tĩnh giữa đầu catheter và tâm nhĩ trái. Trong tình huống này, áp lực "bít" ở đầu ống 
thông (PW) tương tự áp lực mao mạch phổi (PC) và áp lực trong tâm nhĩ trái (PLA); tức là, nếu Q = 
0, thì PW = PC = PLA.

2. Áp lực bít sẽ chỉ phản ánh áp lực nhĩ trái nếu áp lực mao mạch phổi lớn hơn áp lực phế nang (PC 
>PA). Điều kiện này không được thỏa mãn khi áp lực bít thay đổi theo chu kỳ hô hấp (2) (xem 
phần sau).

3. Nếu van hai lá hoạt động bình thường, áp lực nhĩ trái (áp lực bít) tương đương với áp lực cuối tâm 
trương (áp lực đổ đầy) của tâm thất trái. Do đó, trong trường hợp không có bệnh van hai lá, áp lực 
bít là phép đo áp lực đổ đầy thất trái.

B.	Áp lực bít và áp lực mao mạch phổi

1. Áp lực bít thường bị nhầm là phép đo áp lực sinh lý trong mao mạch phổi, nhưng không phải như 
thế (3,4) vì áp lực bít được đo khi không có dòng máu. Khi bóng bị xì hơi và có dòng chảy lại, áp 
lực trong mao mạch phổi phải cao hơn áp lực ở tâm nhĩ trái (áp lực bít); nếu không, sẽ không có 
chênh lệch áp lực cho dòng chảy trong các tĩnh mạch phổi.



(5.2)

HÌNH 5.2	Nguyên lý đo áp lực bít. Khi ngừng dòng chảy vì bơm bóng (Q = 0), áp lực bít (PW) tương tự 
như áp lực mao mạch phổi (PC) và áp lực trong tâm nhĩ trái (PLA), nhưng mối quan hệ này chỉ xảy ra 
khi áp lực mao mạch phổi vượt quá áp lực phế nang (PC >PA).

2. Sự khác biệt giữa áp lực mao mạch phổi (PC) và áp lực nhĩ trái (PLA) được xác định bởi tốc độ 
dòng máu (Q) và kháng lực dòng chảy trong tĩnh mạch phổi (RV); tức là,

PC	–	PLA	=	Q	×	RV (5.1)

Do áp lực bít (PW) tương đương với áp lực nhĩ trái, nên Phương trình 5.1 có thể được trình bày lại 

như sau: 

PC	–	PW	=	Q	×	RV

3. Do đó, trong sự hiện diện của dòng máu, áp lực bít sẽ luôn đánh giá thấp áp lực mao mạch phổi. 
Độ lớn của sự khác biệt (PC - PW) là không thể xác định ở từng bệnh nhân vì không thể đo RV. 
Tuy nhiên, sự khác biệt này sẽ được phóng đại bởi các điều kiện thúc đẩy gây co thắt tĩnh mạch 
phổi, như thiếu oxy máu, nội độc tố trong máu và hội chứng suy hô hấp cấp nguy kịch (ARDS) 
(5,6).

III. ĐO LƯU LƯỢNG TIM BẰNG PHA LOÃNG NHIỆT

Catheter PA được trang bị một cảm biến nhiệt cho phép đo lưu lượng tim bằng phương pháp pha loãng 
nhiệt. Điều này được minh họa trong Hình 5.3.

A.	Phương pháp

Phế nạng



1. Một dung dịch dextrose hoặc muối lạnh hơn máu được tiêm qua cổng gần của catheter PA 
(thường nằm ở tâm nhĩ phải). Nó làm mát máu trong các buồng tim phải, và máu được làm lạnh 
sau đó chảy qua cảm biến nhiệt ở đầu xa của catheter PA.

HÌNH 5.3	Phương pháp pha loãng nhiệt đo lưu lượng tim. Xem văn bản để giải thích.

2. Cảm biến nhiệt ghi lại sự thay đổi nhiệt độ máu theo thời gian. Vùng dưới đường cong thời gian-
nhiệt độ tỷ lệ nghịch với tốc độ dòng chảy trong động mạch phổi, và tốc độ dòng chảy này tương 
đương với lưu lượng tim.

3. Cảm biến nhiệt trên catheter PA được gắn vào một thiết bị điện tử chuyên dụng tích hợp vùng 
dưới đường cong thời gian-nhiệt độ và cung cấp lưu lượng tim được tính toán cho một màn hình 
kỹ thuật số.

Nhiệt độ

Thời gian
Cảm biến nhiệt đầu ra

Truyền ở cổng gần

Dịch truyền vào pha trộn với máu



4. Các phép đo nối tiếp được khuyến cáo cho mỗi xác định lưu lượng tim. Ba phép đo là đủ nếu 
chúng khác nhau từ 10% trở xuống và lưu lượng tim được lấy là trung bình của tất cả các phép đo. 
Các phép đo nối tiếp khác nhau hơn 10% được xem là không đáng tin cậy (7).

B.	Nguyên nhân của sai sót

1. Hở van ba lá
Dòng chảy ngược qua van ba lá (có thể hay gặp khi thở máy áp lực dương) làm cho dịch được tái 
tuần hoàn, tạo ra đường cong pha loãng nhiệt biên độ thấp, kéo dài tương tự như đường cong 
được tạo ra bởi lưu lượng tim thấp. Do đó, hở van ba lá tạo ra một phép đo lưu lượng tim thấp giả 
(8).

2. Shunt trong tim
Các shunt trong tim tạo ra các phép đo lưu lượng tim tăng giả.

a. Trong các shunt từ phải sang trái, một phần chất lỏng lạnh được truyền đi qua shunt, tạo ra 
một đường cong pha loãng nhiệt ngắn tắt tương tự như một đường cong được tạo ra bởi một 
lưu lượng tim cao.

b. Trong các shunt từ trái sang phải, đường cong pha loãng nhiệt cũng ngắn tắt, bởi vì máu 
shunt làm tăng thể tích máu trong các buồng tim phải, và điều này làm giảm sự thay đổi nhiệt 
độ máu do dung dịch lạnh được truyền.

IV. CÁC THÔNG SỐ VỀ TIM MẠCH

Catheter PA cung cấp nhiều thông tin về chức năng tim mạch và vận chuyển oxy hệ thống. Các thông số 
sau đây cung cấp thông tin về hiệu suất của tim và nguồn gốc huyết động của tụt huyết áp. Các thông số 
này được đưa vào Bảng 5.1, cùng với phạm vi giá trị bình thường cho từng tham số.



A.	Áp lực đổ đầy tim
1. Áp lực tĩnh mạch trung tâm

Khi đặt catheter PA đúng cách, cổng gần của catheter phải được đặt ở tâm nhĩ phải, và áp lực được
ghi nhận từ cổng này phải đúng là áp lực nhĩ phải, còn được gọi là áp lực tĩnh mạch trung tâm
(CVP). Áp lực này tương đương với áp lực cuối tâm trương thất phải (RVEDP) khi chức năng van
ba lá bình thường.

CVP	=	RVEDP       (5.3) 
CVP thường là một áp lực thấp (0-5 mm Hg), giúp thúc đẩy hồi lưu tĩnh mạch vào bên phải của 
tim.

2. Áp lực bít động mạch phổi
Áp lực bít động mạch phổi (PAWP) được mô tả trước đó trong chương này, và tương đương với
áp lực cuối tâm trương thất trái (LVEDP) khi chức năng van hai lá bình thường.

PAWP	=	LVEDP      (5.4) 

PAWP bình thường (6-12 mm Hg) cao hơn một chút so với CVP, và sự chênh lệch áp lực này giữ 

cho lỗ bầu dục được đóng lại (giúp ngăn các shunt trong tim từ phải sang trái).



(5.6)

ĐỘ BIẾN THIÊN: Có một sự thay đổi nội tại trong áp lực bít, nhưng không vượt quá 4 mm Hg ở 
hầu hết các bệnh nhân (10). Do đó, một sự thay đổi được ghi nhận trong áp lực bít phải vượt quá 4 
mm Hg để được xem là một thay đổi có ý nghĩa lâm sàng.

3. Dao động theo hô hấp
Những thay đổi về áp lực trong lồng ngực có thể được truyền vào các mạch máu trong lồng ngực, 
và điều này có thể tạo ra sự dao động theo hô hấp trong CVP hoặc áp lực bít, như trong Hình 5.4. 
Những thay đổi về áp lực trong lồng ngực này là sai lệch vì áp lực xuyên thành (tức là, áp lực quan 
trọng về mặt sinh lý) không thay đổi.
Do đó, khi các thay đổi hô hấp thể hiện rõ trong CVP hoặc áp lực bít, thì áp lực phải được đo ở 
cuối thì thở ra, khi áp lực trong lòng ngực gần nhất với áp lực khí quyển (tham chiếu là 0).

HÌNH 5.4	Sự dao động theo hô hấp của áp lực tĩnh mạch trung tâm

B.	Chỉ số Tim
Lưu lượng tim (CO) đo bằng pha loãng nhiệt được thể hiện trong mối liên quan đến kích thước cơ thể 
bằng cách sử dụng diện tích bề mặt cơ thể (BSA). Lưu lượng tim được điều chỉnh theo kích thước này 
được gọi là chỉ số tim (CI).

CI	=	CO/BSA      (5.5)

(Các thông số huyết động được điều chỉnh theo kích thước này thường bao gồm thuật ngữ chỉ số.)

1. Cảm biến nhiệt trên catheter PA được kết nối với máy theo dõi lưu lượng tim sẽ tự động xác định 
BSA dựa trên chiều cao và cân nặng của bệnh nhân. BSA cũng có thể được xác định bằng công 
thức đơn giản sau (11):

(Một người lớn có kích thước trung bình có BSA là 1.7 m2.)

2. Chỉ số tim bình thường là 2.4 - 4 L/phút/m2 và có thay đổi nội tại là ±10% (10), điều đó có nghĩa 
là một sự thay đổi chỉ số tim phải vượt quá 10% để được xem là thay đổi đáng kể về mặt lâm sàng.
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C.	Chỉ số Nhát Bóp

Thể tích nhát bóp (thể tích máu được đẩy ra bởi tâm thất trong thì tâm thu) là một phép đo trực tiếp 
hơn về hiệu suất tim thật sự so với lưu lượng tim. Chỉ số nhát bóp (SI) là một thể hiện của thể tích nhát 
bóp khi chỉ số tim (CI) được sử dụng thay cho lưu lượng tim:

SI	=	CI/HR

(trong đó HR là tần số tim)

D.	Kháng lực mạch máu

Kháng lực dòng chảy trong tuần hoàn hệ thống và tuần hoàn phổi không phải là một số có thể đo được 
trên lâm sàng vì kháng lực phụ thuộc vào dòng chảy, và mạch máu có thể nén và không cứng. Các phép 
đo sau đây của kháng lực mạch máu chỉ đơn giản là thể hiện mối quan hệ giữa tốc độ dòng chảy trung 
bình (lưu lượng tim) và sự chênh lệch áp lực trong mạch máu.

1. Chỉ số kháng lực mạch máu hệ thống
Chỉ số kháng mạch máu hệ thống (SVRI) được tính bằng chênh lệch giữa áp lực động mạch trung 
bình (MAP) và CVP, chia cho chỉ số tim (CI).

SVRI	=	(MAP	–	CVP)/CI

SVRI được biểu thị bằng đơn vị Wood (mm Hg/L/phút/m2), có thể được nhân với 80 để chuyển 
đổi thành đơn vị kháng lực truyền thống	(dynes•sec-1•cm-5/m2)	(12).	Tuy nhiên, chuyển đổi này 
không cho thấy lợi ích.

2. Chỉ số kháng lực mạch máu phổi
Chỉ số kháng lực mạch máu phổi (PVRI) được tính bằng chênh lệch giữa áp lực động mạch phổi 
trung bình (MPAP) và áp lực nhĩ trái trung bình. hoặc áp lực bít động mạch phổi (PAWP), chia 
cho chỉ số tim (CI).

PVRI	=	(MPAP	–	PAWP)/CI      (5.9) 
PVRI có cùng đơn vị (mm Hg/L/phút/m2) với SVRI và có những hạn chế tương tự được mô tả 
cho SVRI.

V.	CÁC THÔNG SỐ VẬN CHUYỂN OXY

Các thông số vận chuyển oxy là các phép đo toàn bộ về cung cấp oxy và tiêu thụ oxy hệ thống, và chúng 
cung cấp một đánh giá gián tiếp về sự oxy hóa mô (như được trình bày trong chương tiếp theo). Các 
thông số này được thể hiện trong mối liên quan đến kích thước cơ thể và phạm vi bình thường cho từng 
thông số được hiển thị trong Bảng 5.1.
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A.	Cung cấp oxy

Tốc độ vận chuyển oxy trong máu động mạch được gọi là cung cấp oxy (DO2), và tương đương với tích 
số của chỉ số tim (CI) và hàm lượng O2 trong máu động mạch (CaO2).

DO2	=	CI	×	CaO2	×	10

1. CaO2 được biểu thị bằng mL O2 trên 100 mL máu (mL/100 mL) và hệ số nhân 10 được sử dụng 
để chuyển đổi đơn vị thành mL/L.

2. CaO2 tương đương với tích số của nồng độ hemoglobin [Hb] (g/100 mL), khả năng liên kết với 
O2 của Hb (1.34 mL/g/100 mL) và độ bão hòa của Hb với O2 trong máu động mạch (SaO2). Do 
đó, Phương trình 5.10 có thể được trình bày lại như sau:

DO2	=	CI	×	(1.34	×	[Hb]	×	SaO2)	×	10

3. DO2 được biểu thị bằng mL/phút/m2 và phạm vi bình thường là 520-600 mL/phút/m2.

B.	Sử dụng oxy

Sự hấp thụ oxy (VO2) là tốc độ mà O2 được đưa đến từ các mao mạch hệ thống vào các mô. Vì O2 
không được lưu trữ trong các mô, nên VO2 tương đương với mức tiêu thụ O2. VO2 được tính là tích số 
của chỉ số tim (CI) và sự khác biệt về hàm lượng O2 giữa máu động mạch và tĩnh mạch (CaO2 - CvO2).

VO2	=	CI	×	(CaO2	–	CvO2)	×	10     (5.12)

(Số nhân 10 được đưa vào với cùng lý do như đã giải thích cho DO2.) Phương trình này là phiên bản sửa 

đổi của phương trình Fick cho lưu lượng tim (CO = VO2 / (CaO2 - CvO2).

1. Nếu CaO2 và CvO2 được chia thành các phần cấu thành của chúng, Phương trình 5.12 có thể 
được viết lại thành:

VO2	=	CI	×	1.34	×	[Hb]	×	(SaO2	–	SvO2)	×	10    (5.13) 

Trong đó SaO2 và SvO2 là độ bão hòa oxyhemoglobin trong máu động mạch và tĩnh mạch, tương 

ứng. (Máu tĩnh mạch trong trường hợp này là máu tĩnh mạch "trộn" trong động mạch phổi.)

2. VO2 được biểu thị bằng mL/phút/m2 và phạm vi bình thường là 110-160 mL/phút/m2. Một VO2 
không bình thường ở những bệnh nhân nặng (những bệnh nhân mà hiếm khi có tốc độ chuyển 
hóa thấp) là bằng chứng hợp lý của tình trạng giảm oxy hóa mô.

3. Độ biến thiên nội tại của VO2 được tính toán là cao (±18%) vì nó đại diện cho độ biến thiên tổng 
cộng của 4 phép đo thành phần (10,13,14).
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4. VO2 được tính toán từ phương trình Fick sửa đổi không phải là VO2 toàn bộ cơ thể vì nó không 
bao gồm tiêu thụ O2 của phổi. VO2 của phổi thường chiếm ít hơn 5% VO2 toàn bộ cơ thể (1), 
nhưng nó có thể chiếm 20% VO2 toàn bộ cơ thể khi có tình trạng viêm trong phổi (mà thường 
gặp ở bệnh nhân ICU) (16 ).

C.	Tỷ lệ phân tách oxy

Sự cân bằng giữa sự phân phối O2 (DO2) và sự hấp thụ O2 (VO2) được thể hiện bằng tỷ lệ lấy oxy 
(O2ER), tương đương với tỷ số VO2/DO2 (thường được nhân với 100 để thể hiện bằng phần trăm).

O2ER	=	VO2/DO2

1. O2ER bình thường là 0.2-0.3, có nghĩa là chỉ 20-30% O2 cung cấp cho các mao mạch hệ thống 
được hấp thụ vào các mô. O2ER có thể tăng lên tới 0.5-0.6 khi giảm cung cấp O2 và điều này giúp 
duy trì oxy hóa mô mặc dù nguồn cung cấp O2 giảm.

2. Chương tiếp theo mô tả cách sử dụng O2ER để đánh giá oxy hóa mô.
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Chương	6

Oxy hóa máu

Một trong những mục tiêu cơ bản của quản lý trong hồi sức tích cực là thúc đẩy sự oxy hóa mô, nhưng 
lại không thể theo dõi nồng độ oxy mô trong bối cảnh lâm sàng. Chương này mô tả các đo lường oxy 
hóa “hệ thống” hiện có sẵn và cách mà chúng có thể được sử dụng để đánh giá sự oxy hóa mô.

I.	CÁC PHÉP ĐO SỰ OXY HÓA HỆ THỐNG

A.	Hàm lượng oxy trong máu

Nồng độ O2 trong máu (gọi là hàm lượng O2) là tổng đóng góp của O2 gắn với hemoglobin (Hb) và O2 
hòa tan trong huyết tương.

1. Oxy trong hemoglobin

Nồng độ của oxy trong hemoglobin (HbO2) được xác định như sau (1):

HbO2	=	1.34	×	Hb	×	SO2	(mL/dL)

trong đó Hb là nồng độ hemoglobin tính bằng g/dL (gram trên 100 mL), 1.34 là khả năng liên kết 
O2 của hemoglobin (mL/g), và SO2 là độ bão hòa O2 của Hb, được biểu thị dưới dạng tỷ lệ 
(HbO2/Hb toàn bộ) .

a. Phương trình 6.1 nói rằng, khi Hb bão hòa hoàn toàn với oxy (SO2 = 1), thì mỗi gram Hb
liên kết với 1.34 mL O2.

2. Oxy hòa tan

Nồng độ O2 hòa tan trong huyết tương được xác định như sau (2):

O2 hòa tan	=	0.003	×	PO2	(mL/dL)        (6.2) 

trong đó PO2 là áp suất riêng phần của O2 trong máu (tính bằng mm Hg), và 0.003 là hệ số hòa 

tan của O2 trong huyết tương (mL/dL/mmHg) ở nhiệt độ cơ thể bình thường.

a. Phương trình 6.2 cho biết, ở nhiệt độ cơ thể bình thường (37°C), sự gia tăng mỗi 1 mmHg 
PO2 sẽ làm tăng nồng độ O2 hòa tan 0.003 mL/dL (hoặc 0.03 mL/L) (2).	Điều này làm nổi
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bật độ hòa tan kém của oxy trong huyết tương (đó là lý do tại sao hemoglobin là cần thiết 
như một phân tử chuyên chở).

3. Hàm lượng oxy toàn bộ

Hàm lượng O2 toàn bộ trong máu (mL/dL) được xác định bằng kết hợp các Phương trình 6.1 và 6.2:

Hàm lượng O2	=	(1.34	×	Hb	×	SaO2)	+	(0.003	×	PaO2)

Bảng 6.1 cho thấy nồng độ O2 bình thường (liên kết, hòa tan và toàn bộ O2) trong máu động mạch và 
tĩnh mạch. Lưu ý rằng sự đóng góp của O2 hòa tan là rất nhỏ; do đó hàm lượng O2 trong máu được 
xem là tương đương với phần liên kết Hb.

Hàm lượng O2	=	1.34	×	Hb	×	SO2	(mL/dL)

B.	Cung cấp oxy

1. Tốc độ vận chuyển O2 trong máu động mạch, còn được gọi là cung cấp oxy (DO2), là một chức
năng của lưu lượng tim (CO) và hàm lượng O2 của máu động mạch (CaO2) (3).

DO2	=	CO	×	CaO2	×	10	(mL/phút)

(Hệ số 10 được sử dụng để chuyển đổi CaO2 từ mL/dL sang mL/L.) Nếu CaO2 được chia nhỏ 
thành các thành phần của nó, thì phương trình 6.5 có thể được viết lại như sau:

DO2	=	CO	×	(1.34	×	Hb	×	SaO2)	×	10

Lưu ý: SaO2 được theo dõi liên tục bằng cách đo oxy mạch đập, và lưu lượng tim có thể được đo 
bằng catheter động mạch phổi (được mô tả ở trang 88–91), hoặc nó có thể được đo không xâm lấn 
bằng các kỹ thuật được mô tả trong Tài liệu tham khảo 4.



3. Phạm vi giá trị bình thường của DO2 được thể hiện trong Bảng 6.2. Lưu ý rằng DO2 (và VO2) 
được thể hiện bằng các giá trị tuyệt đối và được điều chỉnh theo kích thước cơ thể; sự điều chỉnh 
kích thước cơ thể dựa trên diện tích bề mặt cơ thể theo mét vuông (m2).
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C.	Tiêu thụ oxy
Tỷ lệ hấp thụ O2 vào mô tương đương với mức tiêu thụ oxy (VO2) vì O2 không được dự trữ trong các 

mô. Có hai phương pháp để xác định VO2.

1. VO2 tính toán
VO2 có thể được tính là sản phẩm của lưu lượng tim (CO) và sự khác biệt giữa hàm lượng O2

động mạch và tĩnh mạch (CaO2 - CvO2).

VO2	=	CO	×	(CaO2	–	CvO2)	×	10	(mL/phút)

(Số nhân 10 được giải thích cho DO2.) CaO2 và CvO2 có chung một bội số (1.34 × Hb), do đó 
phương trình 6.7 có thể được viết lại như sau:

VO2	=	CO	×	1.34	×	Hb	×	(SaO2	–	SvO2)	×	10

Lưu ý: Ba trong bốn phép đo được sử dụng để tính toán VO2 cũng được sử dụng để tính toán 
DO2. Một phép đo bổ sung là SvO2, được mô tả sau trong chương này.

a. Phạm vi giá trị bình thường của VO2 được thể hiện trong Bảng 6.2. Lưu ý rằng VO2 nhỏ hơn
nhiều so với DO2; ý nghĩa của sự khác biệt này được mô tả sau.

b. Mỗi phép đo được sử dụng để tính toán VO2 có sự thay đổi vốn có của nó, và tổng những



thay đổi này của 4 phép đo là ±18% (5-7). Do đó, VO2 được tính toán phải dao động ít nhất 
18% để sự thay đổi được coi là đáng kể.

2. VO2 tính toán và VO2 toàn cơ thể

VO2 tính toán không phải là VO2 toàn cơ thể bởi vì nó không bao gồm việc tiêu thụ O2 của phổi. 
Thông thường, VO2 của phổi <5% VO2 toàn cơ thể (8), nhưng nó có thể chiếm tới 20% VO2 toàn cơ 
thể khi có một quá trình viêm trong phổi (9).

3. Đo	VO2
VO2 toàn cơ thể có thể được đo bằng máy phân tích O2 để đo nồng độ của O2 trong khí hít vào 

và thở ra. VO2 sau đó được tính như sau:

VO2	=	VE	×	(FIO2	–	FEO2)         (6.9) 

trong đó FIO2 và FEO2 là nồng độ của O2 trong khí hít vào và thở ra, tương ứng, và VE là thể tích 

khí thở ra mỗi phút.

a. Thiết bị đo chuyển hóa của cơ thể  được sử dụng bởi công tác hỗ trợ dinh dưỡng có thể đo
VO2 toàn cơ thể tại giường (xem Phần IB trong Chương 36).

b. Sự thay đổi vốn có của VO2 đo được là ± 5% (5,7), ít hơn nhiều so với sự thay đổi vốn có (±
18%) của VO2 tính toán.

D.	Sự tách oxy

1. Mối quan hệ giữa cung cấp O2 và tiêu thụ O2 được biểu thị bằng tỷ lệ tách oxy (O2ER); tức là.,

O2ER	=	VO2	/DO2 (6.10)

(Tỷ lệ này thường được nhân với 100 và được biểu thị bằng phần trăm.) Nó biểu thị phần O2 được 

cung cấp cho các mô được sử dụng bởi chuyển hóa hiếu khí.

2. Phạm vi bình thường của O2ER là 0.2–0.3 (20–30%), có nghĩa là ở người lớn khỏe mạnh khi nghỉ
ngơi, chỉ 20-30% O2 đã cung cấp cho các mô được sử dụng bởi chuyển hóa hiếu khí.

3. VO2 và DO2 trong Phương trình 6.10 có chung bội số (Q × 1,34 × Hb × 10), do đó phương trình
có thể được rút gọn theo các bội số như sau:

O2ER	=	(SaO2	–	SvO2)/SaO2 (6.11) 

Vì thực hành truyền thống là giữ SaO2 trên 90%, (gần với SaO2 = 1), nên Phương trình 6.11 có thể 

được viết lại như sau:
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O2ER	=	SaO2	–	SvO2

hoặc

O2ER	=	1	–	SvO2

Do đó, sự cân bằng giữa việc cung cấp O2 và tiêu thụ O2 có thể được theo dõi bằng cách sử dụng 
một biến số duy nhất; tức là độ bão hòa O2 tĩnh mạch (SvO2), được mô tả tiếp theo.

E.	Độ bão hòa oxy tĩnh mạch trộn
1. Độ bão hòa O2 tĩnh mạch (SvO2) toàn bộ được đo từ máu tĩnh mạch trong động mạch phổi, và

được gọi là độ bão hòa O2 tĩnh mạch trộn. Phép đo này đòi hỏi một catheter động mạch phổi
(được mô tả trong Chương 5), và thường không có sẵn.

2. Các yếu tố quyết định của SvO2 có thể được xác định bằng cách sắp xếp lại các tích số trong
phương trình 6.8; tức là.,

SvO2	=	SaO2	–	(VO2/CO	×	1.34	×	Hb)

Nếu máu động mạch được oxy hóa hoàn toàn (SaO2 ~ 1), mẫu số trong ngoặc đơn tương đương 
với DO2 (xem Phương trình 6.6), và Phương trình 6.14 có thể được viết lại như sau:

SvO2	=	1	–	VO2/DO2

(Điều này tương đương với Công thức 6.13 với các tích số được sắp xếp lại.)

3. Phương trình 6.15 dự đoán rằng SvO2 sẽ giảm nếu có sự gia tăng VO2 (tăng tốc độ chuyển hóa)
hoặc giảm DO2 (ví dụ, do thiếu máu hoặc lưu lượng tim thấp).

4. SvO2 bình thường là 65-75% (10).

F.	Độ bão hòa oxy tĩnh mạch trung tâm

1. Độ bão hòa O2 trong tĩnh mạch chủ trên, được gọi là độ bão hòa O2 tĩnh mạch trung tâm
(ScvO2), đã trở thành một sự thay thế thông dụng cho SvO2 vì nó dễ dàng để có được hơn.

2. ScvO2 có thể được đo trong các mẫu máu được rút qua một catheter tĩnh mạch trung tâm, hoặc
nó có thể được theo dõi liên tục bằng các catheter có sợi quang học (PreSep Catheters, Edwards
Life Sciences, Irvine, CA).

3. ScvO2 cao hơn SvO2 trung bình 5% ở bệnh nhân nặng (11), có nghĩa ScvO2 bình thường là
70-80% (tức là cao hơn 5% so với khoảng bình thường của SvO2). Tuy nhiên, có thể có sự khác
biệt lớn giữa ScvO2 và SvO2, ở những bệnh nhân huyết động không ổn định.
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4. Những thay đổi trong ScvO2 tương quan chặt chẽ với những thay đổi trong SvO2 (11,12). Do đó
các xu hướng trong ScvO2 được xem là đáng tin cậy hơn so với các phép đo đơn lẻ.

II. SỰ CÂN BẰNG OXY HỆ THỐNG

A.	Kiểm soát	VO2

1. Hệ thống hỗ trợ hiếu khí hoạt động để duy trì tỷ lệ hằng định của chuyển hóa hiếu khí (VO2) bất
chấp sự thay đổi về nguồn cung O2 (DO2). Điều này là có thể bởi vì những thay đổi DO2 được đi
kèm với những thay đổi đối ứng trong quá trình tách O2 (O2ER). Các mối quan hệ này được thể
hiện bằng cách sắp xếp lại Phương trình 6.10; tức là,

VO2	=	DO2	×	O2ER

2. Phương trình 6.16 dự đoán rằng VO2 sẽ vẫn hằng định nếu các thay đổi trong DO2 được đi kèm
với những thay đổi tương đương và ngược chiều trong O2ER. Tuy nhiên, nếu O2ER là cố định và
không đổi, thì những thay đổi trong DO2 sẽ dẫn đến những thay đổi tương đương trong VO2. Do
đó, khả năng điều chỉnh sự tách O2 cho phép VO2 vẫn độc lập với những thay đổi về cung cấp O2.

B.	Đường cong	DO2–VO2	

1. Đáp ứng với sự suy giảm dần về cung cấp O2 được thể hiện trong Hình 6.1 (13). Phương trình ở
trên cùng của hình tương tự như Phương trình 6.16, nhưng sự tách O2 được biểu diễn bằng (SaO2
- SvO2), như trong Phương trình 6.12.

a. Khi DO2 giảm (mũi tên biểu thị sự di chuyển sang bên trái dọc theo đường cong), VO2 vẫn 
không đổi cho đến khi đạt tới điểm mà SvO2 đã giảm từ 73% xuống 50% và tách O2 tương 
ứng (SaO2 - SvO2) tăng từ 25% lên 48%. Điểm này là điểm tách O2 tối đa có thể đạt được để 
đáp ứng với việc giảm cung cấp O2.



HÌNH 6.1	Biểu đồ thể hiện mối quan hệ giữa cung cấp O2 (DO2), tiêu thụ O2 (VO2) và sự tách O2 
(SaO2 - SvO2) khi DO2 bị giảm dần. Giải thích trong văn bản.

b. Khi sự tách O2 là cực đại, thì DO2 giảm thêm sẽ đi kèm với giảm tương đương trong VO2. 
Khi điều này xảy ra, chuyển hóa hiếu khí bị hạn chế bởi việc cung cấp oxy, và có một sự 
chuyển đổi sang ly giải đường kỵ khí và sự tích tụ acid lactic sau đó.

c. Vì vậy, điểm mà sự tách O2 là tối đa, gọi là ngưỡng kỵ khí, và điểm này có thể được phát hiện
trên lâm sàng, như được mô tả tiếp theo.

III. PHÁT HIỆN THIẾU OXY MÔ

Thiếu oxy mô xảy ra khi nguồn cung cấp O2 không đủ cho nhu cầu chuyển hóa hiếu khí, và Bảng 6.2 
cho thấy những thay đổi dự đoán trong các phép đo oxy trên lâm sàng trong tình trạng này.

A.	Cung cấp O2	

1. DO2 mà ở điểm tách O2 là tối đa được gọi là cung cấp O2 nguy kịch (DO2 nguy kịch), và là DO2
thấp nhất có khả năng hỗ trợ đầy đủ cho chuyển hóa hiếu khí.

2. DO2 nguy kịch có biến đổi rộng rãi trong các nghiên cứu về bệnh nhân nặng (13,14), và không thể
xác định DO2 nguy kịch ở bất kỳ bệnh nhân cụ thể nào.

B.	Tiêu thụ O2	

Giảm
 oxy

 m
ô

Tách oxy tối đa Bình thường

Tách oxy có thể điều chỉnh



1. Một VO2 dưới mức bình thường có thể là kết quả của giảm chuyển hóa hoặc tình trạng thiếu oxy
mô.

2. Giảm chuyển hóa là ít gặp ở bệnh nhân nặng, do đó, một VO2 thấp (<200 mL phút hoặc <110 mL
phút/m2) có thể được sử dụng như là bằng chứng của tình trạng thiếu oxy mô.

C.	Tách O2	(SaO2	–	SvO2)

1. Như được chỉ ra trong Hình 6.1, sự gia tăng (SaO2 - SvO2) lên khoảng 50% thể hiện sự tách O2 tối
đa (tức là ngưỡng kỵ khí).

2. Do đó, một (SaO2 - SvO2) ≥50% có thể được sử dụng làm bằng chứng của sự oxy hóa mô bị đe
dọa hoặc bị giảm.

D.	Độ bảo hòa O2 tĩnh mạch	(SvO2,	ScvO2)

1. Đường cong trong Hình 6.1 cho thấy độ bão hòa O2 tĩnh mạch trộn (SvO2) giảm tới 50% tại điểm
mà sự tách O2 là tối đa (tức là ngưỡng kỵ khí).

2. Do đó, có thể sử dụng SvO2 ≤50% làm bằng chứng về sự oxy hóa mô bị đe dọa hoặc bị giảm.

3. Độ bão hòa O2 tĩnh mạch trung tâm (ScvO2) <70% được xem là bất thường, và một ScvO2 >70%
đã được khuyến cáo là mục tiêu của điều trị nhằm tăng sự cung cấp O2 (15,16). Tuy nhiên, mức
ScvO2 để nhận ra tình trạng thiếu oxy mô thì chưa được xác định.

E.	Lactate máu

Lưu ý: Có một số tình trạng không liên quan đến sự oxy hóa mô, mà nó thúc đẩy sự tích tụ lactate trong 
máu, và chúng được mô tả trong Chương 24. Các tình trạng sau đây chỉ liên quan đến tăng lactate máu 
do những biến động trong oxy hóa mô.

1. Acid lactic là sản phẩm cuối cùng của ly giải đường kỵ khí, và sự tích tụ lactate trong máu là dấu
hiệu của tình trạng thiếu oxy mô được sử dụng rộng rãi nhất.

2. Nồng độ lactate có thể được đo bằng máu tĩnh mạch hoặc động mạch, với kết quả tương đương
(17).

3. Giới hạn trên bình thường của nồng độ lactate huyết thanh thay đổi từ 1.0 đến 2.2 mmol/L ở các
phòng xét nghiệm khác nhau (17), nhưng 2 mmol/L dường như là điểm cắt thông thường.

4. Nồng đồ lactate huyết thanh không chỉ là một công cụ chẩn đoán, mà còn có giá trị tiên đoán; tức
là khả năng sống sót có liên quan đến cả nồng lactate ban đầu (trước khi điều trị) và thời gian cần
thiết để bình thường hóa nồng độ lactate (gọi là độ thanh thải lactate). Các mối quan hệ này được
thể hiện trong Hình 6.2.

a. Biểu đồ bên trái trong Hình 6.2 là từ một nghiên cứu ở bệnh nhân nhiễm trùng huyết (18), và
cho thấy mối quan hệ trực tiếp giữa nồng độ lactate ban đầu và tỷ lệ tử vong tại bệnh viện. Nó



cũng cho thấy rằng tỷ lệ tử vong trong 72 giờ đầu tiên tăng dữ dội khi nồng độ lactate ban 
đầu vượt quá 4 mmol/L. Các nghiên cứu khác cũng đã lưu ý rằng sự gia tăng lớn nhất trong 
tỷ lệ tử vong ICU xảy ra khi nồng độ lactate huyết thanh tăng lên trên 4 mmol/L (19).

HÌNH 6.2	Biểu đồ cho thấy giá trị tiên lượng của mức lactate huyết thanh. Biểu đồ bên trái (trích Tài 
liệu tham khảo 18) cho thấy mối liên hệ giữa mức lactate ban đầu và tỷ lệ tử vong tại bệnh viện, bao 
gồm tỷ lệ tử vong trong 3 ngày đầu sau nhập viện. Biểu đồ bên phải (từ Tài liệu tham khảo 20) cho thấy 
mối liên quan giữa thời gian để mức lactate cao trở lại bình thường (độ thanh thải lactate) và tỷ lệ tử 
vong tại bệnh viện.

b. Biểu đồ bên phải trong Hình 6.2 là từ một nghiên cứu ở bệnh nhân không ổn định huyết
động (20), và cho thấy tỷ lệ tử vong là thấp nhất khi nồng độ lactate được bình thường hóa
trong vòng 24 giờ, trong khi tỷ lệ tử vong tăng lên đáng kể khi mức lactate vẫn cao sau 48 giờ.

5. Các nghiên cứu ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng cho thấy tốc độ thanh thải lactate có giá trị tiên
lượng lớn hơn nồng độ lactate ban đầu (20,21). Do đó đo lactate liên tiếp được khuyến cáo cho tất
cả bệnh nhân có nồng độ lactate tăng cao khi nhập viện.

F.	Thiếu oxy ở cấp độ tế bào

Chuyển hóa hiếu khí bị hạn chế oxy cũng có thể là kết quả của một rối loạn trong việc sử dụng O2 trong 
ti thể. Tình trạng này được gọi là thiếu oxy tế bào (22), và nó là cơ chế giả thiết cho rối loạn chức năng tế 
bào trong sốc nhiễm trùng. Thiếu oxy tế bào (trong sốc nhiễm trùng) khác với thiếu oxy mô trong 
những cách sau đây.

1. Mức O2 mô có thể không giảm ở bệnh nhân giảm oxy ở cấp độ tế bào. Điều này được hỗ trợ bởi

Lactate ban đầu Độ thanh thải lactate

Tỷ lệ tử vong



nghiên cứu cho thấy rằng PO2 mô tăng lên ở bệnh nhân nhiễm trùng hệ thống (23), và đa số bệnh 
nhân sốc nhiễm trùng đều có ScvO2 bình thường (thay vì giảm) (24).

2. Lactate tăng cao có cùng tác dụng chẩn đoán và tiên lượng trong sốc nhiễm trùng (18,21). Tuy
nhiên, lactate  tích tụ trong nhiễm trùng huyết có thể không phải là do cung cấp O2 không đủ,
nhưng thay vào đó có thể liên quan đến sự ức chế pyruvate dehydrogenase (enzyme chuyển đổi
pyruvate thành acetyl coenzyme A) (25).

3. Nhớ rằng mức O2 mô là không thiếu ở bệnh nhân bị thiếu oxy cấp độ tế bào (sốc nhiễm trùng) có 
ý nghĩa quan trọng cho việc quản lý những bệnh nhân này (được mô tả trong Chương 9).
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Chương 7

Mất máu và giảm thể tích

Hệ tuần hoàn hoạt động với một thể tích tương đối nhỏ và một bơm đáp ứng thể tích. Đây là một thiết 
kế tiết kiệm năng lượng, nhưng nó nhanh chóng có vấn đề khi thể tích bị mất đi. Trong khi hầu hết các 
cơ quan nội tạng như phổi, gan và thận có thể mất tới 75% khối chức năng của chúng mà không bị suy 
đến mức đe dọa tính mạng, nhưng mất ít hơn 50% thể tích máu có thể gây tử vong. Sự không dung nạp 
với mất máu là lo ngại chính ở bệnh nhân chảy máu.

I.	MẤT DỊCH VÀ MÁU CỦA CƠ THỂ

A.	Sự phân bố dịch trong cơ thể

Thể tích dịch phân bố trong cơ thể người lớn được thể hiện trong Bảng 7.1 (1). Các điểm sau đáng được 
đề cập:

1. Tổng lượng dịch cơ thể (tính bằng lít) chiếm khoảng 60% trọng lượng cơ thể (không thừa mỡ) ở
nam giới (600 mL/kg) và 50% trọng lượng cơ thể (không thừa mỡ) ở phụ nữ (500 mL/kg).

2. Thể tích máu chỉ chiếm 11-12% tổng lượng dịch cơ thể.

3. Thể tích huyết tương là khoảng 25% thể tích dịch kẽ. Mối quan hệ này rất quan trọng để hiểu
được ảnh hưởng về thể tích của dịch tinh thể giàu natri, được mô tả sau trong chương này.



B.	Mất máu mức độ nặng
American College of Surgeons đã đề xuất hệ thống phân loại sau đây về mất máu cấp tính (2).

1. Độ I
a. Mất <15% thể tích máu (hoặc <10 mL / kg).

b. Mức độ mất máu này thường được bù đắp đầy đủ bởi sự di chuyển dịch kẽ (đổ đầy xuyên
mao mạch), do đó thể tích máu được duy trì và biểu hiện lâm sàng là tối thiểu hoặc im lặng.

2. Độ II
a. Mất 15–30% thể tích máu (hoặc 10-20 mL / kg).

b. Điều này biểu hiện giai đoạn bù của tình trạng thiếu thể tích máu, huyết áp được duy trì bởi
co mạch hệ thống. Nhịp tim và huyết áp thay đổi theo tư thế có thể là hiển nhiên, nhưng
những biểu hiện này không phải lúc nào cũng có.

c. Các chi trở nên mát ở giai đoạn này, và lượng nước tiểu giảm, nhưng không đến mức thiểu 
niệu (<0,5 ml / kg / giờ).

3. Độ III

a. Mất 30-40% thể tích máu (hoặc 20-30 ml / kg).

b. Giai đoạn này đánh dấu sự khởi đầu của mất máu mất bù hoặc sốc mất máu, đáp ứng co
mạch không còn có khả năng duy trì huyết áp và tưới máu cơ quan.

c. Biểu lâm sàng có thể gồm hạ huyết áp (khi nằm ngữa), chi lạnh, lú lẫn, thiểu niệu (lượng nước



tiểu <0.5 mL/kg/giờ) và tăng nồng độ lactate máu.

4. Độ IV
a. Mất > 40% thể tích máu (hoặc > 30 mL / kg).

b. Mức độ mất máu này dẫn đến sốc mất máu tiến triển, và bao gồm mất máu lớn; tức là mất >
50% lượng máu trong 3 giờ.

c. Biểu hiện lâm sàng bao gồm tím tái, bằng chứng về rối loạn chức năng đa cơ quan (ví dụ, hôn
mê, thiểu niệu, tăng men gan, vv) và nhiễm toan lactic tiến triển.

II. ĐÁNH GIÁ LÂM SÀNG

Việc phát hiện lâm sàng của giảm thể tích máu còn nhiều thiếu sót, điều đó được gọi là lỗi của một 
bộ phim hài (3).

A.	Dấu hiệu sinh tồn
Độ tin cậy của các dấu hiệu sinh tồn trong phát hiện mất máu cấp tính được thể hiện trong Bảng 7.2 

(4.5). Lưu ý những điều dưới đây:

1. Không có nhịp tim nhanh và hạ huyết áp khi nằm ngửa (tức là, độ nhạy thấp) ở phần lớn bệnh
nhân bị mất thể tích máu tới 1,1 lít (tức là, mất lên đến 25% lượng máu ở nam giới có kích thước
trung bình).

2. Tăng nhịp tim theo tư thế (≥ 30 nhịp / phút) và hạ huyết áp tư thế (giảm huyết áp tâm thu ≥ 20
mm Hg) là không phổ biến khi mất máu dưới 630 mL, nhưng với mất máu lớn hơn, tăng nhịp tim
theo tư thế là một dấu hiệu nhạy cảm và chuyên biệt của giảm thể tích máu.



B.	Áp lực tĩnh mạch trung tâm

1. Áp lực tĩnh mạch trung tâm (CVP) thường đóng một vai trò nổi bật trong việc đánh giá thể tích
nội mạch. Tuy nhiên, các nghiên cứu lâm sàng đều chỉ ra mối tương quan kém giữa CVP và các số
đo khách quan về thể tích máu (6). Điều này được thể hiện trong hình 7.1 (7).

2. Sự thiếu đồng nhất về tương quan giữa CVP và các đo lường thể tích máu đã dẫn đến khuyến cáo
rằng CVP không bao giờ được sử dụng để đánh giá thể tích máu (6).



HÌNH 7.1	Biểu đồ phân tán cho thấy các đo lường kết hợp của thể tích máu trong tuần hoàn (CBV) 
và áp lực tĩnh mạch trung tâm (CVP) ở một nhóm bệnh nhân hậu phẫu. Hệ số tương quan (r) và giá 
trị p cho thấy không có mối quan hệ đáng kể giữa hai phép đo. Vẽ lại từ Tài liệu tham khảo 7.

C.	Độ bão hòa O2 máu tĩnh mạch

1. Độ bão hòa O2 trong tĩnh mạch chủ trên (ScvO2) là một đo lường thay thế cho độ bão hoà O2
tĩnh mạch trộn trong động mạch phổi (SvO2), và là dấu hiệu cho sự cân bằng giữa cung cấp O2
(DO2) và tiêu thụ O2 (VO2) hệ thống ( xem Phương trình 6.15).

2. Giảm thể tích máu sẽ làm giảm lưu lượng tim và tiếp theo là giảm DO2, điều này sẽ làm giảm
ScvO2. ScvO2 bình thường là 70-80%, vì vậy ở bệnh nhân nghi ngờ có giảm thể tích máu, một
ScvO2 <70% sẽ giúp xác định chẩn đoán (để biết thêm về ScvO2, xem Chương 6, Phần I-F và III-
D).

D.	Hemoglobin/Hematocrit
1. Mất máu cấp liên quan đến sự mất máu toàn phần, nên không được kỳ vọng sẽ làm thay đổi nồng 

độ hemoglobin hoặc hematocrit. Điều này được hỗ trợ bởi các nghiên cứu cho thấy một mối 
tương quan kém giữa những thay đổi về hematocrit (hoặc giảm hồng cầu) và giảm thể tích máu 
trong mất máu cấp (8).

2. Bất kỳ sự giảm hemoglobin hay hematocrit trong mất máu cấp là sự phản ánh cho hồi sức thể tích 
với dịch không chứa máu (ví dụ, nước muối), làm tăng thể tích huyết tương và làm giảm 
hemoglobin và hematocrit do pha loãng (9).

3. Vì những lý do nêu trên, hemoglobin và hematocrit KHÔNG BAO GIỜ được sử dụng để đánh giá
mức độ mất máu cấp (2).



E.	Lactate huyết thanh

1. Trong bối cảnh mất máu cấp tính, nồng độ lactate huyết thanh cao (thường> 2 mmol / L) là bằng
chứng của sốc mất máu, ngay cả khi không có hạ huyết áp. (Xem Chương 6, Phần III-E để biết
thông tin về lactate như là một dấu hiệu của thiếu oxy mô.)

2. Nồng độ lactate cũng có giá trị tiên lượng; tức là,

a. Độ lớn của sự gia tăng nồng độ lactate có mối tương quan chặt chẽ với nguy cơ của kết cục tử
vong (10).

b. Tỷ lệ giảm nồng đồ lactate (độ thanh thải lactate) cũng liên quan đến kết cục (xem Chương 
6, Hình 6.2). Trong một nghiên cứu trên nạn nhân chấn thương bị sốc mất máu, không có tử 
vong khi mức lactate trở về bình thường trong vòng 24 giờ, trong khi 86% bệnh nhân tử 
vong khi mức lactate vẫn cao sau 48 giờ (11). Do đó, bình thường hóa nồng độ lactate trong 
vòng 24 giờ có thể được sử dụng như một điểm đích của hồi sức sốc mất máu (xem sau).

F.	Kiềm thiếu trong máu động mạch

1. Kiềm thiếu là số lượng (tính bằng mmol) của kiềm cần thiết để chuẩn độ một lít máu toàn phần
đến pH = 7,40 (ở mức PCO2 40 mm Hg); nó được coi là một dấu hiệu chuyên biệt hơn của toan
chuyển hóa so với bicarbonate huyết thanh (12).

2. Khoảng bình thường của kiềm thiếu là +2 đến -2 mmol/L. Tăng kiềm thiếu được phân loại là nhẹ 
(-3 đến -5 mmol/L), vừa phải (-6 đến -14 mmol/L), hoặc nặng (≥-15 mmol/L).

3. Ở bệnh nhân chảy máu, có một mối tương quan trực tiếp giữa mức độ nghiêm trọng của kiềm
thiếu và mức độ mất máu, và việc điều chỉnh nhanh kiềm thiếu có liên quan đến kết cục tốt hơn
(13).

4. Theo dõi kiềm thiếu là một thực hành thường làm trong hồi sức chấn thương, nhưng kiềm thiếu
về cơ bản là một phép đo thay thế cho nhiễm toan lactic, và nó có giá trị tiên đoán thấp hơn nồng
độ lactate huyết thanh ở bệnh nhân chấn thương (14). Vì mức lactate dễ dàng có được, nên không
có lý do nào để theo dõi kiềm thiếu.

G.	Đo thể tích máu
1. Các đo lường thể tích máu thường quá tốn nhiều công sức và tốn thời gian để giúp ích trong bối

cảnh lâm sàng, nhưng điều này đã thay đổi khi máy phân tích thể tích máu bán tự động được giới
thiệu (Daxor Corporation, New York, NY), nó cho phép đo thể tích máu trong vòng dưới một giờ.

2. Giá trị tiềm năng của công nghệ mới này được minh họa bằng một nghiên cứu về hồi sức chống 
sốc ở bệnh nhân phẫu thuật (15), trong đó 53% đo lường thể tích máu dẫn đến sự thay đổi trong 
quản lý dịch, và điều này liên quan đến sự giảm đáng kể tỷ lệ tử vong (từ 24% xuống 8%).



III. ĐÁP ỨNG VỚI BÙ DỊCH

Việc đánh giá đáp ứng với bù dịch được thiết kế để phát hiện tình trạng giảm thể tích chức năng, và dành 
cho những bệnh nhân không ổn định huyết động học hoặc có lượng nước tiểu giảm. Mục đích của 
phương pháp này là hạn chế hồi sức thể tích cho những người có khả năng có lợi ích nếu hạn chế dịch, 
và do đó làm giảm nguy cơ quá tải dịch, mà điều này có ảnh hưởng xấu đến kết cục ở những bệnh nhân 
nặng (16).

A.	Test nước - Fluid Challenge

1. Mục đích của một test nước là làm tăng thể tích cuối tâm trương của tâm thất, và truyền nhanh là
yếu tố quan trọng nhất để đạt được mục đích này (17).

2. Không có tiêu chuẩn chung cho test nước, và khuyến cáo là 200 mL hoặc 3 mL/kg dung dịch keo, 
hoặc 500 mL dịch tinh thể, truyền trong 5–10 phút (17,18).

3. Đáp ứng với bù dịch được đánh giá bằng cách theo dõi sự thay đổi về thể tích nhát bóp hoặc lưu
lượng tim (xâm lấn hoặc không xâm lấn).

a. Một sự gia tăng thể tích nhát bóp hoặc lưu lượng tim ít nhất 10% cho thấy có đáp ứng với bù
dịch (18).

b. Nhưng đáp ứng này là ngắn ngủi, và có thể biến mất 30 phút sau khi test nước (18).

4. Các thông số được đo dễ dàng hơn lưu lượng tim đã được nghiên cứu về sự liên quan đến test
nước, và các đáp ứng sau đây cho thấy mối tương quan tốt với đáp ứng lưu lượng tim dương tính:

a. Sự gia tăng áp lực mạch > 23% bằng cách ghi lại huyết áp xâm lấn (19).

b. Sự tăng độ bão hòa O2 tĩnh mạch trung tâm (ScvO2) > 4% (20).

c. Sự gia tăng PCO2 cuối thì thở ra (EtCO2) ≥ 5% (21).

B.	Nâng chân thụ động

1. Nâng cao chân lên 45° so với mặt phẳng ngang trong khi ở tư thế nằm ngửa sẽ đẩy 150–750 mL 
máu ra khỏi chân và hướng về tim (22), qua đó được sử dụng như là một test nước “nội tại”. Hiệu 
quả của truyền dịch tự động có thể được tăng cường bằng cách bắt đầu với đầu của bệnh nhân ở 
một tư thế nằm bán nghiêng (45° trên mặt phẳng nằm ngang); đặt đầu ngửa với chân nâng lên sau 
đó có thể huy động máu từ tuần hoàn mạc treo (23).

2. Kết quả gộp từ 21 nghiên cứu cho thấy đáp ứng dương tính đối với việc nâng chân thụ động (tức 
là, tăng lưu lượng tim ≥10%) chỉ ra mối tương quan rất tốt với đáp ứng tương tự như test nước 
(24).



3. Nâng chân thụ động là một sự thay thế đáng tin cậy cho test nước, và có thể được ưu tiên khi
mong muốn hạn chế thể tích. Nó không được khuyến cáo ở những bệnh nhân tăng áp lực nội sọ vì
các ảnh hưởng huyết động bị giảm hoặc mất (25).

C.	Tiên đoán đáp ứng với bù dịch

Sự thay đổi các thông số có chọn lọc theo hô hấp đã được đề xuất làm phương pháp tiên đoán đáp ứng 
với bù dịch mà không cần test nước. Mặc dù có những sai sót nghiêm trọng, nhưng các phương pháp 
này đã trở nên phổ biến, vì vậy chúng được mô tả lại ngắn gọn tại đây.

1. Đường kính tĩnh mạch chủ dưới
a. Đường kính tĩnh mạch chủ dưới (IVCD) được đo khoảng 2 cm trước khi đổ vào tâm nhĩ phải 

bằng cách sử dụng hình ảnh mặt cắt dọc của siêu âm dưới xương sườn. (Một số người thích 
mode M để đo IVCD.)

b. Ở những bệnh nhân thở tự nhiên, sự xẹp xuống của IVC trong thì hít vào cho thấy mối 
tương quan chặt chẽ với áp lực tĩnh mạch trung tâm (CVP); tức là, IVCD giảm càng lớn 
trong thì hít vào thì CVP càng thấp (26). Quan sát này dẫn đến đề xuất rằng những thay đổi 
theo hô hấp của IVCD có thể được sử dụng để xác định khả năng đáp ứng với bù dịch. Tuy 
nhiên, như đã trình bày trong Bảng 7.3, không có mối quan hệ thống nhất giữa các thay đổi 
IVCD theo hô hấp và đáp ứng với bù dịch.

2. Sự biến đổi thể tích nhát bóp - Stroke Volume Variation
Khi thở với một áp lực dương, có sự gia tăng thể tích nhát bóp thất trái (LV) trong quá trình phổi
căng lên (gây ra, một phần, bởi máu tĩnh mạch phổi được đẩy vào tâm nhĩ trái, làm tăng tiền tải
LV), và một sự giảm thể tích nhát bóp LV trong quá trình phổi xẹp lại (gây ra bởi một hệ thống
tĩnh mạch phổi trống rỗng, làm giảm tiền tải LV). Sự biến đổi thể tích nhát bóp (SVV) này là một
phép đo về đáp ứng tiền tải (dịch) của thất trái.

a. Kết quả tổng hợp của 12 nghiên cứu lâm sàng cho thấy SVV > 12% dự đoán đáp ứng bù dịch
với độ chắc chắn 72% (27).

b. Theo dõi SVV yêu cầu tất cả những điều sau đây:

1) Theo dõi huyết áp xâm lấn.

2) Một hệ thống điện tử chuyển đổi thể tích nhát bóp từ dạng sóng áp lực động mạch (cảm
biến FloTrac và màn hình Vigileo, Edwards Lifesciences).

3) Thông khí cơ học kiểu thể tích với KHÔNG có gắng sức thở tự phát, và Vt ≥8 mL/kg 
trọng lượng cơ thể ước đoán (để phóng đại những thay đổi theo hô hấp của thể tích 
nhát bóp).

4) Không rối loạn nhịp tim



c. Theo dõi SVV đòi hỏi nhiều yêu cầu và chi phí đã hạn chế khả năng ứng dụng của nó. Hơn
nữa, có các nguyên nhân của sự không chính xác trong việc sử dụng các dạng sóng áp lực
động mạch để xác định thể tích nhát bóp (ví dụ, các thay đổi trong sự đàn hồi của động
mạch).

3. Sự biến đổi áp lực mạch - Pulse Pressure Variation
Những thay đổi thể tích nhát bóp theo hô hấp trong quá trình thông khí áp lực dương được kèm
theo những thay đổi tương tự trong áp lực mạch. Vì vậy sự biến đổi áp lực mạch (PPV) cũng là một
phép đo đáp ứng tiên tải (dịch).

a. Kết quả gộp của 22 nghiên cứu lâm sàng cho thấy PPV > 13% tiên đoán đáp ứng bù dịch với
độ chắc chắn 78% (lớn hơn so với sự biến đổi thể tích nhát bóp) (27). Kết quả dương tính giả
được báo cáo ở những bệnh nhân có rối loạn chức năng thất phải (28).

b. Theo dõi PPV yêu cầu mọi thứ được liệt kê cho SVV ngoại trừ hệ thống điện tử để xác định
thể tích nhát bóp. Áp lực mạch có thể được đo trực tiếp từ dạng sóng áp lực động mạch.

c. Theo dõi PPV cần nhiều yêu cầu (như theo dõi SVV) làm giới hạn khả năng ứng dụng của
nó; ví dụ, trong một nghiên cứu, chỉ có 2% bệnh nhân ICU đáp ứng các tiêu chí về theo dõi
PPV (29). Tuy nhiên, khi thích hợp, PPV nên được ưu tiên hơn SVV (chính xác hơn, dễ có
được hơn) để đánh giá đáp ứng bù dịch.



(7.1)

IV. TRUYỀN DỊCH

Lưu lượng ổn định của chất lỏng qua ống nhỏ và cứng được mô tả bằng phương trình Hagen-Poiseuille 
dưới đây (30). 

Q	=	ΔP	(πr4/8μL)

Phương trình này nói rằng lưu lượng ổn định (Q) qua một ống cứng liên quan trực tiếp đến áp lực đẩy 
(ΔP) cho dòng chảy và lũy thừa 4 của bán kính (r) bên trong ống và có tương quan nghịch với chiều dài 
(L) của ống và độ nhớt (μ) của dịch truyền. Những mối quan hệ này cũng mô tả việc truyền dịch hồi sức 
dịch qua các catheter mạch máu.

A.	Catheter ngoại biên và trung tâm

1. Phương trình Hagen-Poiseuille tiên đoán rằng tốc độ truyền sẽ cao nhất trong các catheter có
nòng ngắn và lớn. Điều này được thể hiện trong Hình 7.2, nó cho thấy lưu lượng nước được đẩy
bởi trọng lực lớn hơn rất nhiều trong các catheter ngoại vi ngắn (1.2 inch) so với các catheter tĩnh
mạch trung tâm dài hơn (8 inch) có kích thước nòng tương đương nhau.

2. Hình 7.2 cho thấy lý do tại sao các catheter ngoại vi ngắn, nòng lớn được ưu tiên hơn các catheter
tĩnh mạch trung tâm để hồi sức thể tích tích cực.

B.	Bộ dẫn đường vào lòng mạch
Hồi sức các nạn nhân chấn thương có thể yêu cầu truyền hơn 5 lít trong giờ đầu, và truyền hơn 50 lít 

trong một giờ đã được báo cáo (31).

1. Tốc độ dòng chảy rất nhanh có thể đạt được với bộ dẫn đường vào lòng mạch nòng lớn (thường
được sử dụng như ống dẫn cho catheter động mạch phổi), có thể được sử dụng như thiết bị truyền
độc lập, và hiện có kích thước 8,5 và 9 F (2.7 và 3 mm đường kính ngoài, tương ứng).

2. Lưu lượng qua bộ dẫn đường vào mạch máu có thể đạt 15 mL/giây (54 L/giờ), thấp hơn một chút
so với lưu lượng tối đa (18 mL/giây hoặc 65 L/giờ) qua ống ống thông nội mạch tiêu chuẩn
(đường kính 3 mm) (32).

3. Một số bộ dẫn đường vào mạch máu có một cổng truyền bên cạnh mặt bên, nhưng lưu lượng khả
năng của cổng này chỉ bằng 25% trong cổng chính (32), do đó cổng truyền mặt bên không nên
được sử dụng để truyền nhanh.



HÌNH 7.2	Lưu lượng nước được đẩy bởi trọng lực qua catheter ngoại vi ngắn (1,2 inch) và một catheter 
tĩnh mạch trung tâm (CVC) 3 nhánh dài hơn (20 cm hoặc 8 inch). Tốc độ dòng chảy qua catheter ngoại 
vi từ Ann Emerg Med 1983; 12: 149, và Emergency Medicine Updates (www.emupdates.com). Tốc độ 
dòng chảy qua CVC 3 nhánh từ nhà sản xuất (Arrow International).

C.	Truyền khối hồng cầu

1. Máu toàn phần không có sẵn để thay thế cho máu mất, và sự mất hồng cầu được thay thế bằng các
đơn vị hồng cầu tập trung được lưu trữ gọi là các khối hồng cầu (PRBCs).

2. Mỗi đơn vị PRBC có hematocrit 55-60% và độ nhớt khoảng 6 lần so với nước (33). Vì vậy, các
PRBC chảy chậm qua catheter (như được dự đoán bởi phương trình Hagen-Poiseuille), và pha
loãng với dịch tinh thể thường là cần thiết.

3. Phần dưới đây trình bày ảnh hưởng của pha loãng đến tốc độ dòng chảy của khối RBC được đẩy
bởi trọng lực thông qua một catheter ngoại vi 18-G (34):

a. Khi được truyền một mình, tốc độ dòng chảy của PRBC là 5 mL/phút (hoặc một giờ để
truyền một đơn vị PRBC, có thể tích khoảng 350 mL).

b. Khi một đơn vị PRBC được pha loãng với 100ml nước muối, tốc độ dòng chảy tăng lên 39
mL/phút (tăng khoảng 8 lần).

c. Khi một đơn vị PRBC được pha loãng với 250ml nước muối đẳng trương, tốc độ dòng chảy là
60 mL/phút (tăng gấp 12 lần so với tốc độ dòng chảy không pha loãng). Với tốc độ này, một
đơn vị PRBC có thể được truyền trong 5-6 phút.

d. Truyền PRBC có thêm áp lực (bên ngoài) tốc độ dòng chảy đạt được gấp đôi so với truyền
với trọng lực (34).

4. Nhớ rằng các dung dịch Ringer KHÔNG nên được sử dụng để pha loãng PRBC vì chúng chứa
calci, có thể gắn kết với chất chống đông citrate trong các PRBC và thúc đẩy kết tủa (xem Chương

http://www.emupdates.com


10 để biết nhiều hơn về dung dịch Ringer).

V.	THỰC HÀNH HỒI SỨC

Các thực hành sau đây thuộc về hồi sức mất máu hoạt động hoặc sốc mất máu. Các mục đích chung và 
điểm đích được tóm tắt trong Hình 7.3.

A.	Thực hành hồi sức tiêu chuẩn

1. Mặc dù ưu thế của dịch keo hơn dịch tinh thể để làm tăng thể tích huyết tương (xem Hình 10.1),
nhưng dịch tinh thể được ưu tiên cho hồi sức thể tích.

2. Thực hành tiêu chuẩn cho các nạn nhân chấn thương đang có chảy máu hoạt động hoặc hạ huyết
áp là truyền đến 2 lít dịch tinh thể trong 15 phút (35).

3. Nếu hạ huyết áp hoặc chảy máu tiếp tục, PRBC được truyền cùng với dịch tinh thể để đạt được các
mục tiêu sau:

a. Huyết áp động mạch trung bình ≥ 65 mmHg.

b. Lượng nước tiểu > 0,5 ml/kg/giờ.

c. Nồng độ hemoglobin ≥ 7 g/dl ở những người khỏe mạnh khác, hoặc ≥ 9 g/dL ở bệnh nhân có
bệnh mạch vành hoạt động (36).

d. Độ bão hòa O2 máu tĩnh mạch trung tâm (ScvO2) > 70%.

e. Lactate máu bình thường (thường < 2 mmol/L).



HÌNH 7.3	Các mục đích chung và các điểm đích liên quan của hồi sức chống sốc mất máu. MAP = 
huyết áp trung bình, Hb = nồng độ hemoglobin trong máu, SaO2 = bão hòa O2 máu động mạch, ScvO2 
= bão hòa O2 máu tĩnh mạch trung tâm, INR = tỷ số bình thường hóa quốc tế, aPTT = thời gian 
thromboplastin hoạt hóa một phần.

B.	Hồi sức kiểm soát tổn thương
Vì chảy máu không kiểm soát được là nguyên nhân hàng đầu gây tử vong trong sốc mất máu, các thực 
hành sau đây đang được áp dụng để hạn chế mức độ chảy máu trong trường hợp mất máu lớn (được xác 
định là mất một thể tích máu trong vòng 24 giờ). Những thực hành này được gọi chung là hồi sức kiểm 
soát tổn thương (37).

1. Hồi sức huyết áp thấp
a. Các quan sát với chấn thương xuyên thấu đã cho thấy sự thay thế thể tích tích cực có thể làm

trầm trọng thêm chảy máu (37-39).

b. Quan sát này đã dẫn đến việc nhấn mạnh cho phép huyết áp thấp (tức là huyết áp tâm thu 90 
mmHg hoặc HA trung bình 50 mmHg) ở những bệnh nhân chấn thương bị sốc mất máu cho 
đến khi chảy máu được kiểm soát (37).

c. Chiến lược này đã được chứng minh là làm giảm thể tích hồi sức (38,39), và có liên quan với
cải thiện tỉ lệ sống còn (38).

d. Huyết áp thấp được duy trì chỉ khi có bằng chứng của tưới máu cơ quan đầy đủ (ví dụ, bệnh
nhân tỉnh táo và làm theo các y lệnh).



2. Hồi sức cầm máu
a. HUYẾT TƯƠNG TƯƠI ĐÔNG LẠNH:	Để hồi sức mất máu lớn, thực hành thông thường là 

cho một đơn vị huyết tương tươi đông lạnh (FFP) cho mỗi 6 đơn vị khối RBC (34), để phòng 
ngừa bệnh đông máu do pha loãng. Tuy nhiên, việc phát hiện ra rằng các nạn nhân bị chấn 
thương có tổn thương nặng thường có bệnh đông máu khi vào viện (40) đã dẫn đến thực 
hành cho một đơn vị FFP cho mỗi một hoặc hai đơn vị khối RBC, và một số nghiên cứu đã 
cho thấy cải thiện tỷ lệ sống sót (34,37,41). Truyền FFP nhằm mục đích duy trì INR < 1.5 và 
PTT hoạt hóa < 1.5 lần bình thường (42).

b. KẾT TỦA LẠNH: Mặc dù FFP là một nguồn tốt của fibrinogen (2-5 g/L), kết tủa lạnh cung 
cấp một lượng fibrinogen tương đương trong một khối lượng nhỏ hơn nhiều (3.2-4 gram 
trong 150-200 mL, đó là hai "hồ" của kết tủa lạnh) (42 ). Tủa lạnh có thể được sử dụng để duy 
trì nồng độ fibrinogen huyết thanh > 1 g/L nếu kiểm soát thể tích là điều mong muốn.

c. TIỂU CẦU:	Thực hành tiêu chuẩn là cho một đơn vị tiểu cầu cho mỗi 10 đơn vị khối RBC đã 
được đặt câu hỏi, và tỷ lệ sống sót cải thiện đã được ghi lại khi một đơn vị tiểu cầu được cho 
ứng với mỗi 2-5 đơn vị khối RBC (34). Tỷ số tối ưu của tiểu cầu và khối RBC vẫn chưa được 
xác định, và truyền tiểu cầu có thể được hướng dẫn bởi số lượng tiểu cầu. Mục tiêu tiêu 
chuẩn là duy trì số lượng tiểu cầu > 50.000 /µL khi chảy máu đang hoạt động, nhưng một số 
người ủng hộ số lượng tiểu cầu > 75.000 /µL cho đến khi chảy máu được kiểm soát (42).

3. Tránh để hạ thân nhiệt
a. Chấn thương nặng kèm theo mất điều hòa nhiệt độ, và hạ thân nhiệt liên quan đến chấn 

thương (nhiệt độ < 32°C) có liên quan với tăng tỷ lệ tử vong, có thể do giảm hoạt động của 
các yếu tố đông máu và tiểu cầu (37).

b. Vì truyền các chế phẩm máu (được lưu trữ ở 4°C) thúc đẩy hạ thân nhiệt, làm ấm dây truyền 
dịch được sử dụng thường quy cho hồi sức mất máu lớn.

c. Việc sử dụng chăn ấm và làm ấm dây truyền dịch đã làm giảm tỷ lệ hạ thân nhiệt xuống <1%
ở các bệnh viện giả chiến (37).

VI. TỔN THƯƠNG SAU HỒI SỨC

Việc phục hồi huyết áp và nồng độ hemoglobin trong sốc mát máu không đảm bảo kết cục như ý muốn 
vì suy đa cơ quan tiến triển có thể sau đó trong 48-72 giờ (43).

A.	Đặc điểm

1. Tổn thương sau hồi sức là kết quả của tổn thương do tái tưới máu (44), được cho là có nguồn gốc
từ tuần hoàn nội tạng, khi sự tái tưới của ruột bị thiếu máu cục bộ làm phóng thích các cytokine
tiền viêm vào hệ thống tuần hoàn.

2. Biểu hiện sớm nhất là suy hô hấp tiến triển do hội chứng nguy kịch hô hấp cấp (ARDS, được mô



tả trong Chương 17),	và điều này có thể được theo sau bởi rối loạn chức năng tiến triển liên quan 
đến thận, gan, tim và hệ thần kinh trung ương.

3. Tỷ lệ tử vong được xác định bởi số lượng các cơ quan có liên quan, và trung bình 50-60% (43).

B.	Yếu tố dự báo

1. Một số yếu tố dự báo cho tổn thương sau hồi sức, bao gồm thời gian cần thiết để đảo ngược thiếu
máu cục bộ mô (ví dụ: độ thanh thải lactate > 24 giờ), số đơn vị khối RBC được truyền (> 6 đơn vị
trong 12 giờ) và độ tuổi của máu được truyền (> 3 tuần) (43).

2. Nhiễm trùng có thể liên quan nếu khởi phát lâu hơn 3 ngày sau khi hồi sức (43).

C.	Quản lý

1. Quản lý bao gồm các biện pháp hỗ trợ chung, nhưng chú ý đến sự phục hồi nhanh chóng thiếu
máu cục bộ (tức là độ thanh thải lactate < 24 giờ) có thể làm giảm nguy cơ tổn thương sau hồi sức.

2. Nếu khởi phát muộn (> 72 giờ) tổn thương sau hồi sức, việc nhanh chóng nhận diện và điều trị
nhiễm trùng nền tảng là rất cần thiết.
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Chương	8

Suy tim cấp

Suy tim không phải là một bệnh lý cơ quan đơn giản và được phân loại theo phần của chu kỳ tim bị ảnh 
hưởng (suy tim tâm thu hoặc tâm trương) và phía bên của tim có liên quan (suy tim phải hoặc trái). 
Chương này mô tả các loại suy tim khác nhau, và tập trung vào các giai đoạn tiến triển của suy tim cần 
được quản lý trong ICU.

I.	CÁC LOẠI SUY TIM

A. Suy tim tâm thu và suy tim tâm trương

Mô tả ban đầu về suy tim đến từ hầu hết các trường hợp giảm sức bóp trong khi tâm thu (suy tim tâm 
thu). Tuy nhiên, khoảng 50% trường hợp nhập viện vì suy tim là kết quả của rối loạn chức năng tâm 
trương (suy tim tâm trương) (1).

1. Mối quan hệ thể tích - áp lực
Đường cong thể tích-áp lực trong Hình 8.1 sẽ được sử dụng để chứng minh những tương đồng và
khác biệt giữa suy tim tâm thu và tâm trương.

a. Đường cong trong bảng trên cùng của Hình 8.1 (được gọi là đường cong chức năng tâm thất)
cho thấy suy tim có liên quan đến việc giảm thể tích nhát bóp và tăng áp lực cuối tâm trương
(EDP). Những thay đổi này xảy ra ở cả hai loại suy tim.

b. Đường cong ở bảng dưới của Hình 8.1 (được gọi là đường cong sức đàn tâm thất) cho thấy sự
gia tăng EDP trong suy tim tâm thu có liên quan đến sự gia tăng thể tích cuối tâm trương,
trong khi sự gia tăng EDP trong suy tim tâm trương có liên quan đến việc giảm trong thể tích
cuối tâm trương.

c. Sự khác biệt về thể tích cuối tâm trương (EDV) trong suy tim tâm thu và tâm trương là kết
quả của sự khác biệt về độ căng dãn hoặc sức đàn tâm thất (C), được xác định bởi các mối
quan hệ sau:

C	=	Δ	EDV/Δ	EDP



HÌNH 8.1	Đường cong thể tích-áp lực cho thấy ảnh hưởng của rối loạn chức năng tâm thu và tâm 
trương lên các phép đo về hiệu suất tim. Bảng bên trên thể hiện đường cong chức năng tâm thất và bảng 
bên dưới thể hiện đường cong sức đàn tâm trương. Xem văn bản để giải thích.

Độ dốc của các đường cong bên dưới trong Hình 8.1 là sự phản ánh sức đàn tâm thất; độ dốc giảm 
trong suy tim tâm trương chỉ ra sức đàn giảm. Do đó, rối loạn chức năng trong suy tim tâm 
trương là sự giảm độ căng dãn của tâm thất làm giảm đổ đầy tâm thất trong thì tâm trương.

d. Hình 8.1 chứng minh rằng EDV (chứ không phải EDP) là một đặc điểm phân biệt xác định
suy tim tâm thu hoặc tâm trương (xem Bảng 8.1). Tuy nhiên, EDV không dễ đo, do đó phân
suất tống máu (được mô tả tiếp theo) được sử dụng để xác định loại suy tim.
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2. Phân suất tống máu
Phần thể tích cuối tâm trương được tống ra trong tâm thu, được gọi là phân suất tống máu (EF),
tương đương với tỷ số của thể tích nhát bóp (SV) và thể tích cuối tâm trương (EDV):

EF	=	SV/EDV

EF liên quan trực tiếp đến sức mạnh của co bóp tâm thất và được sử dụng để đo chức năng tâm 
thu. Siêu âm tim qua thành ngực là phương pháp được sử dụng thường xuyên nhất để đo phân 
suất tống máu (1).

a. TIÊU CHÍ: Suy tim với EF thất trái (LV) ≤40% là suy tim tâm thu và, suy tim với LVEF ≥50%
là suy tim tâm trương (xem Bảng 8.1) (1). Suy tim với LVEF 41–49% là thuộc loại trung gian,
nhưng loại suy tim này hoạt động rất giống với suy tâm trương (1).

3. Thuật ngữ
Nhiều trường hợp suy tim liên quan đến một số mức độ rối loạn chức năng tâm thu và tâm
trương, vì vậy các thuật ngữ sau đây đã được đề xuất cho các loại suy tim khác nhau (1):

a. Suy tim chủ yếu là kết quả của rối loạn chức năng tâm thu được gọi là suy tim với phân suất
tống máu giảm.

b. Suy tim chủ yếu là kết quả của rối loạn chức năng tâm trương được gọi là suy tim với phân
suất tống máu bảo tồn.

Bởi vì các thuật ngữ này dài và không có lợi ích trong việc xác định vấn đề chính trong hiệu năng 
của tâm thất, nên các thuật ngữ "suy tim tâm thu" và "suy tim tâm trương" được giữ lại trong 
chương này và trong xuyên suốt cuốn sách.

4. Bệnh nguyên
a. Các nguyên nhân gây suy tim tâm thu được phân loại rộng rãi là bệnh cơ tim dãn và thiếu

máu cục bộ; thuật ngữ sau cho một nhóm các rối loạn không đồng nhất bao gồm ngộ độc (ví
dụ, ETOH), chuyển hóa (ví dụ, thiếu thiamine) và nhiễm trùng (ví dụ, HIV) (1).



b. Nguyên nhân thường gặp nhất của suy tim tâm trương là tăng huyết áp với phì đại thất trái,
nó chịu trách nhiệm cho tới 90% các trường hợp (1).

B.	Suy tim phải

Suy tim bên phải tỷ lệ mắc nhiều hơn so với nghi ngờ ở bệnh nhân ICU (2,3). Hầu hết các trường hợp là 
kết quả của tăng áp phổi (ví dụ, do thuyên tắc phổi, hội chứng suy hô hấp cấp nguy kịch, hoặc bệnh phổi 
tắc nghẽn mạn tính) và nhồi máu cơ tim thành dưới.

1. Chức năng thất phải
a. Suy tim phải là một sự giảm sức bóp (thì tâm thu) dẫn đến tăng thể tích cuối tâm trương thất

phải (RVEDV).

b. Mặc cho sự gia tăng của RVEDV, nhưng áp lực tĩnh mạch trung tâm (CVP), cũng là thước đo
của áp lực cuối tâm trương thất phải, là bình thường trong khoảng một phần ba trường hợp
suy tim phải (2).

c. CVP không tăng cho đến khi sự gia tăng RVEDV bị giới hạn bởi màng ngoài tim (sự bao bọc
của màng ngoài tim). Sự gia tăng muộn của áp lực tĩnh mạch gây trở ngại cho việc phát hiện
suy tim phải trên lâm sàng.

2. Siêu âm tim
Siêu âm tim là một công cụ không có giá trị để phát hiện suy tim phải trong ICU. Mặc dù cách
tiếp cận qua thực quản cung cấp cái nhìn tốt hơn về tâm thất phải, nhưng siêu âm tim qua thành
ngực có thể cung cấp các phép đo quan trọng sau đây (xem Bảng 8.2) (3):

a. Tỷ số diện tích RV:LV được đo bằng cách đánh dấu diện tích của hai buồng ở cuối tâm
trương. Tỷ lệ >0.6 cho thấy buồng RV lớn.

b. Sự thay đổi tỷ lệ diện tích thất phải (RVFAC) là tỷ lệ của sự thay đổi diện tích RV trong thì
tâm thu so với diện tích RV ở cuối tâm trương và là phép đo thay thế của phân suất tống máu
RV. RVFAC <32% chỉ ra rối loạn chức năng tâm thu RV.

Để biết mô tả toàn diện hơn về siêu âm đánh giá thất phải, xem Tài liệu tham khảo 3 và 4.



C.	Suy tim cấp

1. Hầu hết (80-85%) các trường hợp suy tim cấp là đợt mất bù cấp của suy tim mạn, thường là do
không tuân thủ thuốc, tăng huyết áp không kiểm soát được hoặc rung nhĩ nhanh (5).

2. Khoảng 15-20% trường hợp là suy tim mới khởi phát và hội chứng mạch vành cấp là thủ phạm
chính (5).

3. Bệnh cơ tim do stress xứng đáng được đề cập như một nguyên nhân mới nổi của suy tim cấp tính.
Tình trạng này được cho là do dư thừa catecholamine, và thường xảy ra ở phụ nữ sau mãn kinh bị
stress cảm xúc, và ở những bệnh nhân bị tổn thương thần kinh cấp tính như xuất huyết dưới nhện
và chấn thương sọ não (6).

a. Biểu hiện lâm sàng bao gồm khó thở và đau ngực, và thường bị nhầm là hội chứng mạch
vành cấp. Thay đổi ECG có thể bao gồm thay đổi đoạn ST và đảo ngược sóng T (6).

b. Siêu âm tim thường cho thấy phình mỏm hoặc giảm động liên quan đến mỏm thất trái.

c. Suy tim kết hợp có thể nghiêm trọng, với sự mất ổn định huyết động, nhưng tình trạng sẽ hết
sau vài ngày đến vài tuần (6).

d. Các thuốc catecholamine (ví dụ, dobutamine) KHÔNG được khuyên dùng để hỗ trợ huyết
động trong tình trạng này.

II. ĐÁNH GIÁ LÂM SÀNG

Suy tim cấp là một chẩn đoán lâm sàng dựa trên tiền sử bệnh nhân, sự hiện diện của phù (phổi và/hoặc 
ngoại vi) và bằng chứng của rối loạn chức năng tim (bằng ECG và siêu âm tim). Các xét nghiệm sau đây 
cũng hữu ích.

A.	B-Type	Natriuretic	Peptide



1. Sự căng của thành tâm nhĩ và tâm thất gây ra sự phóng thích bốn loại peptide natriuretic từ các tế
bào cơ tim. Những peptide này "giảm tải" cho tâm thất bằng cách thúc đẩy bài tiết natri qua nước
tiểu (giúp làm giảm tiền tải tâm thất) và làm dãn các mạch máu hệ thống (giúp làm giảm hậu tải
tâm thất).

2. Một trong những peptide natriuretic là peptide natriuretic loại brain-type hay B-type natriuretic
peptide (BNP), được phóng thích dưới dạng tiền chất hoặc tiền hormone (proBNP), sau đó được
tách ra để tạo thành BNP (hormone hoạt động) và N-terminal (NT)-proBNP là một chất không
chuyển hóa.

3. NT-proBNP có thời gian bán hủy dài hơn BNP, dẫn đến nồng độ trong huyết tương cao gấp 3-5
lần so với nồng độ BNP.

4. Cách sử dụng trên lâm sàng
a. Nồng độ BNP và NT-proBNP huyết tương được sử dụng để đánh giá sự hiện diện và mức độ

nghiêm trọng của suy tim. Giá trị tiên đoán của các nồng độ peptide này được thể hiện trong
Bảng 8.3 (7-9).

b. Lưu ý rằng tuổi cao và suy thận có thể làm tăng nồng độ peptide. Các tình trạng khác có thể
làm tăng nồng độ peptide bao gồm bệnh nặng, nhiễm trùng huyết do vi khuẩn, thiếu máu,
ngưng thở khi ngủ do tắc nghẽn và viêm phổi nặng (1).

c. Vì các tình trạng khác ngoài suy tim làm tăng nồng độ peptide (bao gồm bệnh nặng) rất
thường gặp bệnh nhân ICU, nên lợi ích lâm sàng của nồng đồ peptide trong ICU là đáng
nghi ngờ.

B.	Phép đo thể tích máu



Sự ra đời của một kỹ thuật hữu ích trên lâm sàng để đo thể tích máu bằng cách sử dụng albumin được 
gắn phóng xạ (Daxor Corp, New York, NY) có ý nghĩa quan trọng trong chẩn đoán và quản lý suy tim 
cấp. Một nghiên cứu sơ bộ sử dụng kỹ thuật này ở bệnh nhân suy tim mất bù (10) cho thấy không phải 
tất cả bệnh nhân đều thừa thể tích tuần hoàn, và hơn nữa là thuốc lợi tiểu không làm giảm nhiều thể tích 
máu mặc dù trọng lượng cơ thể giảm đáng kể. Những kết quả này cho thấy giá trị tiềm năng của các 
phép đo thể tích máu trong đánh giá và quản lý suy tim.

III. CHIẾN LƯỢC QUẢN LÝ

Việc quản lý được mô tả ở đây chủ yếu hướng đến, suy tim trái, tâm thu, mất bù và liên quan đến các 
thuốc đường tĩnh mạch (chứ không phải bằng đường uống). Cách tiếp cận được sắp xếp theo tình trạng 
huyết áp.

A.	Huyết áp cao

Khoảng 25% bệnh nhân suy tim cấp tính có tăng huyết áp khi vào viện (5).

1. Khuyến cáo
Quản lý nên bao gồm dãn mạch bằng nitroglycerin hoặc nitroprusside, kết hợp với thuốc lợi tiểu
(sử dụng furosemide) nếu có bằng chứng về quá tải thể tích (1). Nitroglycerin và nitroprusside
được mô tả chi tiết trong Chương 45 (xem Phần V và VI), và liều dùng của các thuốc này được
trình bày trong Bảng 8.4. Liều dùng furosemide được mô tả sau trong chương này.

2. Thuốc dãn mạch nào được ưu tiên?
Nitroglycerin là sự lựa chọn an toàn hơn. Nitroprusside không chỉ tạo ra nguy cơ nhiễm độc
cyanide và thiocyanate (được mô tả trong Chương 45), mà nó còn có thể tạo ra hội chứng cướp
máu mạch vành trong các hội chứng mạch vành cấp bằng cách làm chệch hướng dòng máu ra
khỏi các mạch máu không dãn được trong các vùng thiếu máu cục bộ của cơ tim (11) .

3. Thận trọng
Mặc dù thực hành tiêu chuẩn là bắt đầu điều trị suy tim cấp bằng thuốc lợi tiểu, nhưng furosemide
tĩnh mạch tạo ra phản ứng co mạch cấp tính (12) bằng cách kích thích giải phóng renin, dẫn đến
sự hình thành angiotensin II, là một chất co mạch mạnh. Bởi vì phản ứng này có thể làm nặng
thêm tình trạng tăng huyết áp, do đó việc dùng furosemide tích cực nên trì hoãn, nếu có thể, cho
đến khi huyết áp được kiểm soát bằng thuốc dãn mạch.

B.	Huyết áp bình thường

Hơn một nửa số bệnh nhân suy tim cấp có huyết áp bình thường (5).

1. Khuyến cáo



a. Quản lý nên bao gồm thuốc dãn mạch bằng nitroglycerin hoặc nesiritide, kết hợp với thuốc
lợi tiểu (sử dụng furosemide) nếu có bằng chứng về tình trạng quá tải thể tích.

b. Đối với các trường hợp không dung nạp thuốc dãn mạch (tức là, hạ huyết áp) hoặc có dấu
hiệu giảm tưới máu toàn thân (ví dụ, giảm lượng nước tiểu), thuốc vừa có tác dụng dãn mạch
vừa tăng sức co bóp như dobutamine, milrinone hoặc levosimendan là thích hợp.

c. Đối với các trường hợp suy tim cấp có phù phổi, thở áp lực dương có thể được sử dụng như
một biện pháp bổ trợ.

2. Nesiritide
Nesiritide (Natrecor) là một B-type natriuretic peptide tái tổ hợp của người có lợi thế tiềm năng
hơn so với các thuốc dãn mạch khác bằng cách thúc đẩy lợi tiểu cũng như dãn mạch (xem Bảng
8.4 về liều dùng). Tuy nhiên, các nghiên cứu lâm sàng đã chỉ ra rằng nesiritide có ít tác dụng lợi
tiểu và không cải thiện kết cục lâm sàng (13). Tại thời điểm hiện tại, không có lý do để ủng hộ
nesiritide hơn nitroglycerin.



3. Thuốc vừa dãn mạch vừa tăng co bóp (Inodilator)
Inodilator là thuốc có tác dụng tăng co bóp và dãn mạch. Các loại thuốc trong nhóm này bao gồm
dobutamine, milrinone và levosimendan, và các khuyến cáo về liều dùng cho các loại thuốc này
được trình bày trong Bảng 8.5.



DOBUTAMINE:	Dobutamine là một catecholamine tổng hợp có tác dụng tăng sức co bóp (kích 
thích thụ thể β1) và tác dụng dãn mạch nhẹ (kích thích thụ thể β2). Thuốc này được mô tả chi tiết 
trong Chương 45 (Phần I). Vì dobutamine là một catecholamine, nên nó có thể tạo ra sự kích 
thích tim không mong muốn, bao gồm gia tăng tiêu thụ O2 cơ tim (14), gây bất lợi cho cả cơ tim 
thiếu máu cục bộ (trong đó giảm cung cấp oxy) và suy cơ tim (trong đó tiêu thụ O2 tăng).

MILRINONE:	Milrinone là một chất ức chế phosphodiesterase hoạt động thông qua con đường 
tương tự như dobutamine (tức là, dòng calci đi vào tế bào cơ tim qua trung gian AMP vòng). Khi 
so sánh với dobutamine, milrinone ít có khả năng tạo ra sự kích thích tim không mong muốn, 
nhưng có nhiều khả năng gây hạ huyết áp (15). Nên giảm liều khi độ thanh thải creatinin ≤50 mL/
phút (14), như trong Bảng 8.5.

LEVOSIMENDAN:	Levosimendan (Simdax) là một thuốc tăng co bóp thế hệ mới: (a) tăng cường 
khả năng co bóp bằng cách tăng sự nhạy cảm của các sợi cơ tim với calci, (b) thúc đẩy dãn mạch 
bằng cách tạo điều kiện cho dòng kali đi vào cơ trơn mạch máu và (c) có tác dụng bảo vệ tim mạch 
(16). Levosimendan không làm tăng tiêu thụ O2 cơ tim (16) và thuốc tăng co bóp duy nhất được 
chứng minh có lợi ích sống còn (17). Truyền levosimendan thường được giới hạn trong 24 giờ vì



nó có một chất chuyển hóa hoạt tính lâu dài, có tác dụng tối đa 72 giờ sau khi bắt đầu điều trị. Tác 
dụng phụ bao gồm nhịp tim nhanh và tụt huyết áp có thể kéo dài do hoạt tính của chất chuyển 
hóa. Bất chấp sự lôi cuốn của levosimendan, nó vẫn chưa được công nhận lợi ích ở Mỹ.

4. Thận trọng
Trong suy tim tâm trương, nên sử dụng thuốc dãn mạch thận trọng (vì có nguy cơ tụt huyết áp), 
và không nên sử dụng thuốc tăng co bóp (vì chức năng tâm thu không bất thường).

5. Áp lực đường thở dương

a. Thở áp lực dương (PPB) làm giảm hậu tải thất trái bằng cách làm giảm áp lực thành xuyên 
tâm thất trong thì tâm thu (18), và điều này giúp làm tăng lưu lượng nhát bóp của tâm thất 
trái (19).

b. Các nghiên cứu lâm sàng ở bệnh nhân phù phổi do tim cho thấy PPB làm cải thiện lâm sàng 
khi được thêm vào cùng với các điều trị thông thường (20,21).

c. Các phương thức PPB được nghiên cứu bao gồm thông khí áp lực đường thở dương liên tục 
(CPAP) và thông khí hỗ trợ áp lực không xâm lấn. (Xem Chương 20 để biết mô tả về các 
phương thức này.)

C.	Huyết áp thấp (sốc tim)

Suy tim cấp với hạ huyết áp (khoảng 10% trường hợp) là một tình trạng đe dọa tính mạng, thường biểu 
hiện sốc tim khi đi kèm với giảm tưới máu toàn thân (tức là, giảm lượng nước tiểu) và tăng lactate máu. 
Tình trạng này thường là hậu quả của nhồi máu cơ tim cấp. Các nguyên nhân ít gặp hơn bao gồm chèn 
ép màng ngoài tim, thuyên tắc phổi lớn và hở van hai lá hoặc van động mạch chủ cấp tính.

1. Khuyến cáo

a. Siêu âm tim là cần thiết để lựa chọn phương pháp quản lý phù hợp (ví dụ, nếu xác định là 
chèn ép màng ngoài tim, thì dẫn lưu màng ngoài tim là thích hợp nhất).

b. Khi giảm co bóp là vấn đề, thì sử dụng kết hợp dobutamine và norepinephrine để đạt được 
huyết áp động mạch trung bình ≥65 mm Hg (22), và tiếp theo là hỗ trợ tuần hoàn cơ học 
trong các trường hợp được chọn.

2. Thuốc hỗ trợ
a. Có hai mục đích về huyết động trong sốc tim: (a) tăng thể tích nhát bóp (SV) tâm thất và (b) 

tăng huyết áp động mạch trung bình (MAP).

b. Dobutamine cung cấp hỗ trợ tăng sức co bóp để tăng SV, nhưng tác dụng giãn mạch của 
dobutamine thường ngăn chặn sự gia tăng đáng kể về MAP, vì vậy norepinephrine được 
thêm vào để thúc đẩy co mạch và tăng MAP.



c. Norepinephrine được truyền liên tục mà không cần liều tải. Tốc độ truyền ban đầu là 2-3 μg/
phút và khoảng liều thường dùng là 2-20 μg/phút. (Để biết thêm thông tin về 
norepinephrine, xem Chương 45, Phần VII.)

3. Hỗ trợ tuần hoàn cơ học
Hỗ trợ tuần hoàn cơ học được sử dụng chủ yếu trong các trường hợp nhồi máu cơ tim cấp với tái
thông mạch vành theo kế hoạch. Hỗ trợ cơ học được mô tả sau trong chương này.

D.	Liệu pháp lợi tiểu

1. Lợi tiểu và lưu lượng tim
Mặc dù liệu pháp lợi tiểu là nền tảng của điều trị ứ nước, nhưng nó có những nhược điểm sau:

a. Một số nghiên cứu ở bệnh nhân suy tim cấp đã chỉ ra rằng liệu pháp lợi tiểu (với furosemide
tĩnh mạch) đi kèm với giảm lưu lượng tim (23-25), đây là kết quả của việc giảm hồi lưu tĩnh
mạch. Vì lý do này, không bao giờ nên sử dụng liệu pháp lợi tiểu một mình trong điều trị suy
tim cấp, và phải luôn luôn được kết hợp với điều trị thuốc dãn mạch hoặc thuốc tăng co bóp.

b. Ở những bệnh nhân suy tim tâm trương, trong đó vấn đề là đổ đầy tim không đủ, xu hướng
lợi tiểu để giảm lưu lượng tim có thể được khuyếch đại. Do đó, thuốc lợi tiểu nên được sử
dụng thận trọng ở bệnh nhân suy tim tâm trương (ví dụ, suy tim do tăng huyết áp).

2. Liều nạp Furosemide trong suy tim cấp
a. Sau một liều nạp tĩnh mạch furosemide, lợi tiểu thường bắt đầu trong vòng 15 phút, đạt tối

đa sau một giờ và kéo dài 2 giờ (26).

b. Đối với bệnh nhân có chức năng thận bình thường, liều furosemide ban đầu nên là 40 mg
tĩnh mạch. Nếu lợi tiểu là không đủ (ít nhất 1 lít) sau 2 giờ, thì liều được tăng gấp đôi (80
mg). Nếu liều nào tạo ra một đáp ứng thỏa đáng thì sau đó được đưa ra hai lần mỗi ngày.
Việc không đáp ứng với liều 80 mg tĩnh mạch là bằng chứng của đề kháng lợi tiểu và được
quản lý như mô tả trong phần tiếp theo.

c. Đối với bệnh nhân suy thận, liều furosemide ban đầu nên là 100 mg tĩnh mạch, có thể tăng
lên đến 200 mg nếu cần thiết. Nếu liều nào tạo ra một đáp ứng thỏa đáng thì sau đó được
chia làm hai lần mỗi ngày. Việc không đáp ứng với liều 200 mg tĩnh mạch là bằng chứng của
đề kháng lợi tiểu.

d. Mục đích của lợi tiểu là giảm trọng lượng tối thiểu 5-10% trọng lượng cơ thể (27).

3. Đề kháng thuốc lợi tiểu
Giảm đáp ứng với furosemide là thường gặp trong suy tim tiến triển, và có thể là kết quả của hiệu
ứng ngược giữ natri, giảm lưu lượng máu thận, hoặc giảm lợi tiểu (tức là giảm đáp ứng do tăng thể



tích tuần hoàn được giải quyết)	(28).	Các biện pháp sau đây có thể tăng cường đáp ứng với thuốc 
lợi tiểu.

a. THÊM MỘT THIAZIDE:	Thuốc lợi tiểu thiazide ngăn chặn sự tái hấp thu natri ở ống lượn
xa, và có thể tăng cường đáp ứng lợi tiểu với furosemide (ngăn chặn sự tái hấp thu natri ở
quai Henle). Thiazide hay dùng là metolazone, vẫn giữ được hiệu quả của nó trong suy thận
(28). Metolazone được dùng bằng đường uống, với liều đơn 2.5-10 mg mỗi ngày; đáp ứng lợi
tiểu bắt đầu sau một giờ và đạt tối đa ở 9 giờ, vì vậy cần phải dùng vài giờ trước khi dùng
furosemide.

b. TRUYỀN LIÊN TỤC FUROSEMIDE:	Hiệu quả lợi tiểu của furosemide là một tác dụng lên
tốc độ bài tiết nước tiểu (chứ không phải nồng độ trong huyết tương), và do đó truyền liên
tục furosemide tạo ra một sự lợi tiểu mạnh hơn so với liều nạp cách khoảng (29). Liều dùng
của furosemide truyền liên tục bị ảnh hưởng bởi chức năng thận (27,28):

Tốc độ truyền được điều chỉnh để đạt được lượng nước tiểu mong muốn (ví dụ,  ≥100 mL/giờ). 
Tốc độ truyền tối đa được khuyến cáo là là 240-360 mg/giờ (28) hoặc 170 mg/giờ ở bệnh nhân cao 
tuổi (30).

IV. HỖ TRỢ TUẦN HOÀN CƠ HỌC

Có 3 loại hỗ trợ tuần hoàn cơ học: (a) giảm tải áp lực của tâm thất trái (bơm bóng nội động mạch chủ), 
(b) giảm tải thể tích của tâm thất trái (thiết bị hỗ trợ thất trái) và (c) giảm tải thể tích hai thất với oxy hóa 
màng ngoài cơ thể (ECMO). Thật không may, không có phương thức nào trong số này chứng minh 
được lợi ích sinh tồn (31,32). Phần trình bày sau đây tập trung vào bơm bóng nội động mạch chủ, 
phương pháp được sử dụng thường xuyên nhất để hỗ trợ tim cơ học.

A.	Bóng nội động mạch chủ dội ngược

Trong trường hợp nhồi máu cơ tim cấp phức tạp do sốc tim, bơm bóng nội động mạch chủ (IABP) được 
sử dụng để hỗ trợ tạm thời khi có kế hoạch tái thông mạch vành (có thể qua da hoặc phẫu thuật) (31). 
Nó bị chỉ định trong trường hợp suy van động mạch chủ hoặc bóc tách động mạch chủ.



HÌNH 8.2	Bóng động mạch chủ dội ngược cho thấy bơm bóng trong thì tâm trương (bảng bên trái) và 
xì bóng trong thì tâm thu (bảng bên phải). Các mũi tên chỉ hướng của dòng máu. Các ảnh hưởng lên 
dạng sóng áp lực động mạch chủ được thể hiện bằng các đường chấm.

1. Phương pháp
a. Bóng nội động mạch chủ là một quả bóng polyurethane dài được đưa qua da vào động mạch 

đùi và tiến lên động mạch chủ cho đến khi đầu bóng nằm ngay dưới gốc động mạch dưới 
đòn trái (xem Hình 8.2).

b. Một bơm gắn vào quả bóng sử dụng khí heli (một loại khí có mật độ thấp) để nhanh chóng 
bơm phồng và xì quả bóng. Bơm bóng bắt đầu khi khởi đầu thì tâm trương, ngay sau khi van 
động mạch chủ đóng lại (sử dụng sóng R trên ECG như một kích hoạt) và xì bóng bắt đầu 
khi khởi đầu thì tâm thu thất, ngay trước khi van động mạch chủ mở ra.

2. Tác dụng
Các hiệu quả huyết động của hỗ trợ IABP được thể hiện trong Hình 8.2.

a. Dạng sóng áp lực động mạch chủ bên trái cho thấy bơm bóng trong thì tâm trương làm tăng 
áp lực đỉnh tâm trương, và sau đó làm tăng áp lực động mạch trung bình (tương đương với 
vùng tích hợp dưới dấu  áp lực động mạch chủ).



b. Sự gia tăng áp lực đỉnh tâm trương làm tăng lưu lượng máu mạch vành (điều này xảy ra chủ
yếu trong giai đoạn tâm trương). Sự gia tăng áp lực động mạch trung bình làm giảm nhu cầu
sử dụng thuốc vận mạch, nhưng không đi kèm với sự gia tăng lưu lượng máu toàn thân (31).

c. Dấu áp lực động mạch chủ bên phải cho thấy xì bóng tạo hiệu ứng hút làm giảm áp lực động
mạch chủ khi van động mạch chủ mở. Điều này làm giảm trở kháng của dòng chảy thất trái
(tức là, hậu tải) và tăng lưu lượng nhát bóp của tâm thất. Giảm hậu tải LV đi kèm với giảm
công tim và giảm tiêu thụ O2 cơ tim.

d. Tóm lại, IABP làm tăng lưu lượng nhát bóp của tim trong khi tăng cung cấp O2 cơ tim
(thông qua tăng lưu lượng máu mạch vành) và giảm tiêu thụ O2 của tim. Mặc dù có những
tác dụng có lợi này, nhiều nghiên cứu đã cho thấy không có lợi ích sinh tồn phù hợp với sự
hỗ trợ của IABP (31,32).

3. Biến chứng
a. Thiếu máu cục bộ chi được báo cáo ở 3-20% bệnh nhân (33,34), và có thể xuất hiện trong khi 

quả bóng được đặt hoặc ngay sau khi lấy ra. Hầu hết các trường hợp là hậu quả của huyết 
khối tại chỗ ở vị trí đặt bóng.

b. Mất mạch phần xa đơn thuần không phải là cảnh báo để loại bỏ bóng, miễn là chức năng 
cảm biến vận động ở chân còn nguyên vẹn (35). Mất chức năng cảm biến vận động ở chân 
thì nên luôn luôn loại bỏ thiết bị ngay lập tức..

c. Cần can thiệp phẫu thuật trong 30-50% trường hợp thiếu máu cục bộ chi (35).

d. Sốt được báo cáo ở 50% bệnh nhân trong quá trình hỗ trợ IABP, nhưng nhiễm khuẩn huyết 
chỉ được báo cáo ở 15% bệnh nhân (36).
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Chương	9

Viêm và Nhiễm trùng toàn thân

Phát hiện quan trọng nhất trong hồi sức tích cực trong 20-30 năm qua là vai trò nổi bật của tình trạng 
viêm trong sinh bệnh học của rối loạn chức năng đa cơ quan ở bệnh nhân nặng. Chương này trình bày 
bốn rối loạn liên quan đến tổn thương viêm ở các cơ quan chính: nhiễm trùng huyết, sốc nhiễm trùng, 
phản vệ và sốc phản vệ.

I.	CÁC HỘI CHỨNG LÂM SÀNG

A.	Hội chứng đáp ứng viêm toàn thân

1. Phản ứng viêm là một quá trình phức tạp được kích hoạt bởi các tình trạng đe dọa tính toàn vẹn
chức năng của ký chủ. Ví dụ về các tình trạng như vậy bao gồm tổn thương thể chất (chấn
thương), tổn thương hóa học (ví dụ: hít acid dạ dày), tổn thương do chất có tính oxy hóa (ví dụ:
bức xạ), tổn thương do nhiệt (bỏng) và xâm nhập vi sinh vật.

2. Các biểu hiện lâm sàng của đáp ứng viêm được liệt kê trong Bảng 9.1; sự hiện diện của ít nhất hai 
trong các yếu tố này được gọi là hội chứng đáp ứng viêm toàn thân (SIRS) (1).

3. Chẩn đoán SIRS có hai hạn chế đáng nhấn mạnh:

a. Sự hiện diện của SIRS không chỉ ra sự hiện diện của nhiễm trùng; tức là, nhiễm trùng chỉ
được xác định ở 25-50% bệnh nhân có SIRS (2,3).

b. Sự hiện diện của SIRS không phải lúc nào cũng cho thấy sự hiện diện của viêm; ví dụ, sự lo
lắng có thể gây ra nhịp tim nhanh và thở nhanh, nó đủ điều kiện để chẩn đoán SIRS mặc dù
không có phản ứng viêm.

4. SIRS cơ bản là một tín hiệu để tìm kiếm tình trạng chịu trách nhiệm cho nó (chủ yếu là nhiễm 
trùng).



B.	Nhiễm trùng  huyết
Nhiễm trùng huyết được định nghĩa là rối loạn chức năng cơ quan đe dọa tính mạng được gây ra bởi đáp 
ứng không được điều hòa của vật chủ với nhiễm trùng (4). Rối loạn chức năng cơ quan là do tổn thương 
viêm, đó là kết quả của tình trạng viêm không kiểm soát được và/hoặc phòng vệ của vật chủ không đủ để 
chống lại tổn thương viêm.

1. Điểm SOFA
Ở những bệnh nhân bị nghi ngờ hoặc xác định nhiễm trùng, điểm đánh giá suy cơ quan liên quan
đến nhiễm trùng (SOFA) được khuyến cáo để xác nhận rối loạn chức năng cơ quan (4,5). (Xem
Phụ lục 4 về phương pháp tính điểm SOFA.)

a. Một sự thay đổi điểm SOFA  ≥2 điểm so với điểm SOFA nền là bằng chứng của rối loạn chức
năng cơ quan, và tình trạng này có tỷ lệ tử vong cao gấp 2 đến 25 lần so với tỷ lệ tử vong do
nhiễm trùng không biến chứng (4).

b. Điểm SOFA nền được cho là bằng 0 trừ khi bệnh nhân có rối loạn chức năng cơ quan tồn tại
từ trước.

2. Tiêu chuẩn Quick	SOFA
Điểm số SOFA yêu cầu các phép đo về xét nghiệm, mà điều này có thể trì hoãn việc nhận ra rối
loạn chức năng cơ quan, nhưng rối loạn chức năng cơ quan có thể được nhận ra nhanh bằng tiêu
chuẩn Quick SOFA (qSOFA) được trình bày trong Bảng 9.2 (4).

a. Sự hiện diện của bất kỳ hai trong số các tiêu chuẩn qSOFA là bằng chứng cơ sở về rối loạn
chức năng cơ quan (4).

b. Tiêu chuẩn qSOFA nên được sử dụng như một công cụ sàng lọc và kết quả dương tính sẽ
nhắc nhở đánh giá thêm về rối loạn chức năng cơ quan (ví dụ, với điểm số SOFA đầy đủ).



C.	Sốc nhiễm trùng

1. Sốc nhiễm trùng là một phần của nhiễm trùng huyết được đặc trưng bởi các tình trạng sau đây (4):

a. Tụt huyết áp không được điều chỉnh bằng hồi sức dịch.

b. Yêu cầu dùng thuốc vận mạch để duy trì huyết áp trung bình ≥65 mm Hg.

c. Nồng đồ lactate huyết thanh >2 mmol/L.

2. Tỷ lệ tử vong trong sốc nhiễm trùng là 35–55%, cao hơn nhiều so với tỷ lệ tử vong 10–20% trong
nhiễm trùng huyết (4).

II. QUẢN LÝ SỐC NHIỄM TRÙNG

Việc quản lý sốc nhiễm trùng đòi hỏi sự hiểu biết về những thay đổi liên quan trong huyết động và 
chuyển hóa năng lượng như được mô tả tiếp theo.

A.	Sinh lý bệnh

1. Thay đổi huyết động

a. Sốc nhiễm trùng được đặc trưng bởi dãn mạch hệ thống liên quan đến cả động mạch và tĩnh 
mạch, làm giảm tiền tải tâm thất (do dãn tĩnh mạch) và hậu tải tâm thất (do dãn động mạch). 
Những thay đổi về mạch máu là do việc tăng cường sản xuất nitric oxide (một chất dãn 
mạch) trong các tế bào nội mô mạch máu (6).

b. Tổn thương trong nội mô mạch máu (do neutrophil bám vào và thoái hóa)  dẫn đến thoát 
dịch ra ngoại mạch và giảm thể tích tuần hoàn (6), làm nặng thêm sự giảm đổ đầy tim do dãn 
tĩnh mạch.

c. Các cytokine tiền viêm làm tăng rối loạn chức năng tim (cả rối loạn chức năng tâm thu và
tâm trương), tuy nhiên lưu lượng tim thường tăng do kết quả của nhịp tim nhanh và giảm
hậu tải (7).



d. Mặc dù lưu lượng tim tăng, nhưng lưu lượng máu các cơ quan thường giảm trong sốc nhiễm 
trùng (6). Điều này có thể dẫn đến sự gián đoạn niêm mạc ruột và “chuyển vị” các tác nhân 
gây bệnh đường ruột và nội độc tố qua niêm mạc và vào tuần hoàn hệ thống. Điều này, sau 
đó, có thể là một nguồn gốc của viêm hệ thống tiến triển và không được điều hòa (đó cũng là 
nguồn gốc của rối loạn chức năng cơ quan trong nhiễm trùng huyết và sốc nhiễm trùng).

e. Trong giai đoạn tiến triển của sốc nhiễm trùng, lưu lượng tim bắt đầu giảm, cuối cùng dẫn
đến một mô hình huyết động giống như sốc tim (tức là áp lực đổ đầy tim cao, lưu lượng tim
thấp và kháng lực mạch máu hệ thống tăng).

2. Thiếu oxy ở cấp độ tế bào
a. Như đã đề cập ở cuối Chương 6 (xem Phần III-F), việc giảm chuyển hóa năng lượng trong

sốc nhiễm trùng là kết quả của một rối loạn sử dụng oxy trong ti thể (8); một tình trạng gọi là
tình trạng thiếu oxy ở cấp độ tế bào (9). Nồng độ O2 trong mô không giảm, và có thể thực sự
tăng lên (10).

b. Vì nồng độ O2 trong mô không bị suy giảm trong sốc nhiễm trùng, nên những nỗ lực cải 
thiện sự oxy hóa mô (ví dụ, với truyền máu) không được ủng hộ.

B.	Quản lý ban đầu
Việc quản lý sốc nhiễm trùng được mô tả ở đây dựa trên hướng dẫn mới nhất từ Surviving Sepsis 

Campaign (11). Quản lý ban đầu (trong 6 giờ đầu tiên sau khi chẩn đoán) được trình bày trong Bảng 9.3.

1. Hồi sức dịch
Truyền dịch là ưu tiên đầu tiên trong sốc nhiễm trùng bởi vì đổ đầy tim được dự đoán sẽ được
giảm do: (a) dãn tĩnh mạch, và (b) giảm thể tích nội mạch do thoát dịch ngoại mạch qua “rò rỉ
mao mạch”.

a. Dịch tinh thể được ưu tiên vì chi phí thấp hơn. (Xem Chương 10, Phần IV, cuộc tranh luận
về dịch tinh thể - dịch keo.)

b. Lượng dịch truyền được khuyến cáo là 30 mL/kg (11), nên được truyền trong vòng 3 giờ.

c. Sau khi hồi sức dịch ban đầu, tốc độ truyền dịch duy trì nên được điều chỉnh để tránh tích tụ
dịch không cần thiết, bởi vì cân bằng dịch dương có liên quan đến tăng tỷ lệ tử vong trong
sốc nhiễm trùng (12).

2. Liệu pháp vận mạch
Hồi sức dịch không điều chỉnh được tụt huyết áp trong sốc nhiễm trùng, và liệu pháp thuốc vận
mạch là cần thiết để đạt được huyết áp động mạch trung bình (MAP) ≥65 mm Hg.

a. Norepinephrine là thuốc vận mạch được ưu tiên trong sốc nhiễm trùng (11). Phạm vi liều
thường dùng là 2–20 μg/phút. (Để biết thêm thông tin về norepinephrine, xem Chương 45,
Phần VII.)



b. Vasopressin có thể được thêm vào cùng norepinephrine cho tụt huyết áp kháng trị, nhưng
không bao giờ được sử dụng đơn độc như một thuốc vận mạch. Liều khuyến cáo trong tình
huống này là 0.03-0.04 U/phút (11). Mặc dù vasopressin có thể giúp tăng huyết áp, nhưng
kinh nghiệm có được với vasopressin cho thấy nó không có ảnh hưởng đến kết cục trong sốc
nhiễm trùng (28).

c. Epinephrine cũng được khuyến cáo dùng như thuốc vận mạch bổ sung trong trường hợp tụt
huyết áp kháng trị (11), nhưng việc làm tăng sản xuất lactate liên quan đến epinephrine có
thể cản trở sự thanh thải lactate (một mục tiêu của quản lý ban đầu), vì vậy khuyến cáo này
dường như quá yếu. (Để biết thông tin về liều và tác dụng phụ của epinephrine, xem Chương
45, Phần III.)

d. Vì nguy cơ loạn nhịp tim nhanh, dopamine được khuyến cáo như một thuốc vận mạch thay
thế chỉ cho những bệnh nhân có nhịp tim chậm tuyệt đối hoặc tương đối (11). (Để biết thông
tin về liều dopamine và tác dụng phụ, xem Chương 45, Phần II.)



4. Liệu pháp tăng sức co bóp cơ tim
Khi độ bão hòa O2 tĩnh mạch trung tâm (ScvO2) thấp (<70%) mặc dù đã điều chỉnh huyết áp với
các thuốc vận mạch, nhưng sự cung cấp O2 là không đủ, và truyền thuốc tăng sức co bóp cơ tim
như dobutamine được chỉ định. (Xem Chương 45, Phần I để biết thông tin vê liều dobutamine.)
Lúc này, nên theo dõi lưu lượng tim (xâm lấn hoặc không xâm lấn).

5. Kháng sinh
Sự chậm trễ trong việc bắt đầu điều trị kháng sinh thích hợp có thể ảnh hưởng xấu đến kết cục
trong sốc nhiễm trùng,  đây là cơ sở cho khuyến cáo rằng điều trị kháng khuẩn nên được bắt đầu
ngay trong giờ đầu tiên sau khi chẩn đoán sốc nhiễm trùng (11). Đạt được điều này là khó khăn vì
thời gian dành cho việc lấy mẫu máu cấy, và đặt thuốc, phát thuốc và sử dụng thuốc kháng khuẩn.
Tuy nhiên, điều trị kháng sinh nên được bắt đầu càng sớm càng tốt (Xem Chương 35 để biết các
khuyến cáo về bao vây kháng sinh theo kinh nghiệm khi nghi ngờ nhiễm trùng huyết.)

6. Cấy máu
Một liều kháng sinh tĩnh mạch có thể diệt vi trùng máu cấy trong vòng vài giờ, vì vậy lấy mẫu cấy 
máu nên được thực hiện trước khi dùng kháng sinh.

a. Khuyến cáo là có ít nhất 2 bộ cấy máu, một được rút ra qua da và một được rút ra qua một
thiết bị đặt vào mạch máu (11).

b. Nếu một catheter tĩnh mạch trung tâm đã được đặt lâu hơn 48 giờ, một cấy máu nên được
rút qua mỗi nhánh của catheter và so sánh với cấy máu qua da bằng kỹ thuật cấy định lượng
(được mô tả trong Chương 2, Phần III-D).

c. Kết quả cấy máu bị ảnh hưởng bởi thể tích máu được nuôi cấy, và một thể tích 10 mL được
khuyến cáo cho mỗi chai nuôi cấy (11).

C.	Mục tiêu quản lý ban đầu

Surviving Sepsis Campaign khuyến cáo rằng các mục tiêu được liệt kê trong Bảng 9.3 phải đạt được 
trong vòng 6 giờ sau khi chẩn đoán sốc nhiễm trùng. Tuy nhiên, có những hạn chế liên quan đến những 
mục tiêu đáng được đề cập đến.

1. Áp lực tĩnh mạch trung tâm
Việc sử dụng áp lực tĩnh mạch trung tâm (CVP) như là một mục tiêu quản lý là trái ngược với 
bằng chứng cho thấy CVP không phản ánh chính xác thể tích máu trong tuần hoàn (xem Hình 
7.1), và do đó không nên được sử dụng để hướng dẫn quản lý dịch.

2. Độ bão hòa O2 tĩnh mạch trung tâm
Việc sử dụng độ bão hòa O2 tĩnh mạch trung tâm (ScvO2) như là một mục tiêu quản lý dựa trên

giả thiết rằng nồng độ O2 trong mô giảm trong sốc nhiễm trùng. Điều này trái ngược với kết quả



của các nghiên cứu cho thấy rằng	nồng độ O2 mô không giảm trong sốc nhiễm trùng (10), và đa 
số bệnh nhân sốc nhiễm trùng có ScvO2 bình thường (14).

3. Giá trị sống sót
Giá trị của các mục tiêu quản lý ban đầu trong Bảng 9.3 đã bị thách thức bởi kết quả của ba nghiên
cứu ngẫu nhiên lớn từ các quốc gia khác nhau (Mỹ, Anh, và Úc) cho thấy không có lợi ích sống sót
liên quan đến việc đạt được các mục tiêu này (15).

D.	Corticosteroid

Mặc dù có nhiều bằng chứng cho thấy steroid không cải thiện kết cục trong sốc nhiễm trùng (16), nhưng 
steroid vẫn tiếp tục được khuyến cáo trong một số trường hợp sốc nhiễm trùng được lựa chọn. Các ý sau 
đây phản ánh các khuyến cáo hiện tại (11).

1. Steroid nên được xem xét khi tụt huyết áp kháng trị với thuốc vận mạch. Bằng chứng về suy
thượng thận (bằng xét nghiệm kích thích ACTH nhanh) là không cần thiết.

2. Phác đồ steroid được khuyến cáo là hydrocortisone tĩnh mạch với liều hàng ngày 200 mg, truyền
liên tục (để hạn chế nguy cơ tăng đường huyết từ liều bolus).

3. Steroid nên được tiếp tục miễn là vận mạch còn cần thiết.

E.	Chăm sóc hỗ trợ

1. Như đã đề cập trước, chú ý cẩn thận để tránh tồn đọng dịch là quan trọng vì bằng chứng cho thấy
cân bằng dịch dương có liên quan đến tăng tỷ lệ tử vong trong sốc nhiễm trùng (12). Đánh giá
hàng ngày về cân bằng dịch là cần thiết trong bối cảnh này.

2. Nồng độ đường huyết phải là ≤180 mg/dL (11), nó cao hơn giới hạn trên chuẩn 110 mg/dL, được
dùng để kiểm soát đường huyết. Khuyến cáo này dựa trên một nghiên cứu lớn cho thấy tỷ lệ tử
vong thấp hơn khi kiểm soát đường huyết dựa trên giới hạn trên 180 mg/dL thay vì 110 mg/dL
(17). Mặc dù không có giới hạn dưới của đường huyết trong khuyến cáo này, nhưng hạ đường
huyết có thể nguy hiểm hơn tăng đường huyết ở những bệnh nhân nặng (18), vì vậy cần chú ý cẩn
thận để tránh hạ đường huyết.

3. Truyền hồng cầu (RBC) có tác dụng ức chế miễn dịch (xem Chương 11, Phần V-E), vì vậy điều
quan trọng là tránh truyền RBC không cần thiết ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng. Trong trường hợp
không có chảy máu hoạt động, truyền RBC không được khuyến cáo trừ khi Hb giảm xuống dưới 7
g/dL (11).

III. PHẢN VỆ

Phản vệ là một hội chứng rối loạn chức năng đa cơ quan cấp tính được gây ra bởi sự phóng thích miễn 
dịch của các chất trung gian gây viêm từ basophil và tế bào mast. Các đặc điểm đặc trưng là một đáp ứng



immunoglobulin E (IgE) quá mức với kháng nguyên bên ngoài; tức là một phản ứng quá mẫn. Các yếu 
tố kích hoạt thường gặp bao gồm thực phẩm, chất kháng vi khuẩn và côn trùng cắn.

A.	Đặc điểm lâm sàng

1. Phản ứng phản vệ thường khởi phát đột ngột và xuất hiện trong vòng vài phút sau khi tiếp xúc với
yếu tố kích hoạt bên ngoài. Tuy nhiên, một số phản ứng có thể xuất hiện muộn đến 72 giờ sau khi
tiếp xúc (19).

2. Một đặc điểm đặc trưng của phản ứng phản vệ là phù nề và sưng trong cơ quan liên quan, được
gây ra bởi sự tăng tính thấm của mạch máu và thoát dịch ngoại mạch.

3. Các biểu hiện lâm sàng của phản vệ được trình bày trong Bảng 9.4.

a. Các biểu hiện thường gặp nhất là nổi mề đay và phù mạch dưới da (thường liên quan đến
vùng mặt).

b. Các biểu hiện đáng ngại bao gồm phù mạch của đường hô hấp trên (ví dụ, phù nề thanh
quản), co thắt phế quản và tụt huyết áp.

c. Biểu hiện đáng sợ nhất là tụt huyết áp với bằng chứng của giảm tưới máu toàn thân (ví dụ,
suy giảm ý thức), điều này biểu thị cho sốc phản vệ.

B.	Quản lý phản vệ

1. Epinephrine
Epinephrine ngăn chặn sự phóng thích các chất trung gian viêm từ các basophil và tế bào mast 
nhạy cảm, và là loại thuốc được lựa chọn cho phản ứng phản vệ nặng.	Thuốc có sẵn trong các



dung dịch có nồng độ khác nhau (dễ nhầm lẫn), và chúng được thể hiện trong Bảng 9.5.

a. Điều trị phản vệ thông thường là 0.3–0.5 mg epinephrine (0.3–0.5 ml dung dịch epinephrine 
1: 1,000) tiêm bắp sâu ở đùi bên, và lặp lại 5 phút nếu cần thiết (19).

b. Epinephrine có thể được khí dung cho phù nề thanh quản bằng cách sử dụng phác đồ liều
trong Bảng 9.5, nhưng hiệu quả của phác đồ này là không rõ ràng.

c. GLUCAGON:	Epinephrine ức chế sự thoái hóa của các tế bào viêm bằng cách kích thích các 
thụ thể β-adrenergic, và việc điều trị liên tục với các thuốc đối kháng thụ thể β có thể làm suy 
yếu hoặc loại bỏ đáp ứng này. Glucagon có thể phục hồi đáp ứng với epinephrine (xem 
Chương 46, Phần III-B về cơ chế). Liều glucagon là 1-5 mg tiêm tĩnh mạch chậm, sau đó 
truyền liên tục 5-15 µg/phút (19). Glucagon có thể gây nôn ói, và bệnh nhân bị suy giảm ý 
thức nên được nằm nghiêng một bên để giảm nguy cơ hít sặc.

2. Các thuốc hỗ trợ
Các loại thuốc sau đây được sử dụng để điều trị các hậu quả của phản vệ và sẽ không đẩy nhanh
giải quyết tiến triển cơ bản.

a. KHÁNG HISTAMINE:	Các thuốc đối kháng thụ thể histamin có thể được sử dụng để giảm
viêm ngứa trong phản ứng da. Thuốc ức chế histamin-H1 diphenhydramine (25-50 mg uống,
tiêm bắp, hoặc tĩnh mạch) và thuốc ức chế histamin-H2 ranitidine (50 mg tiêm mạch hoặc
150 mg uống) nên cho phối hợp với nhau vì chúng có hiệu quả hơn khi kết hợp.



b. THUỐC DÃN PHẾ QUẢN:	Các thuốc chủ vận thụ thể β-2 hít như albuterol được sử dụng
để làm giảm co thắt phế quản và được cho dạng khí dung (2.5 ml hoặc dung dịch 0.5%) hoặc
bằng bình hít định liều.

c. KHÔNG CHO	STEROID:	Mặc cho tính phổ biến của steroid cho phản ứng quá mẫn, nhưng
không có bằng chứng cho thấy steroid có hiệu quả trong việc đảo ngược, làm chậm hoặc
ngăn ngừa tái phát phản ứng phản vệ (19). Do đó hướng dẫn mới nhất về điều trị phản vệ
không bao gồm khuyến cáo điều trị steroid (19).

C.	Quản lý sốc phản vệ

Sốc phản vệ là một đe dọa sự sống tức thì, với tụt huyết huyết áp sâu sắc do dãn mạch toàn thân và mất 
dịch nội mạch qua các mao mạch bị rò rỉ. Sự thay đổi huyết động tương tự như những thay đổi ở bệnh 
nhân sốc nhiễm trùng, nhưng rõ rệt hơn.

1. Epinephrine
Không có phác đồ liều chuẩn cho epinephrine trong sốc phản vệ, nhưng liều tĩnh mạch trong
Bảng 9.5 (5–15 µg/phút), đã được dẫn chứng cho hiệu quả của nó (19). Liều bolus (5–10 µg) có thể
dùng trước khi truyền liên tục (20).

2. Hồi sức dịch
Hồi sức dịch tích cực là cần thiết trong sốc phản vệ vì 35% thể tích nội mạch có thể bị mất thông
qua rò rỉ mao mạch (19). Việc hồi sức dịch ban đầu nên bao gồm 1-2 lít dịch tinh thể (hoặc 20 mL/
kg), hoặc 500 mL albumin 5%, được truyền trong 5–10 phút (19). Sau đó, tốc độ truyền dịch nên
được điều chỉnh theo tình trạng huyết động của bệnh nhân.

3. Tụt huyết áp kháng trị
Tụt huyết áp dai dẳng mặc dù truyền epinephrine và hồi sức dịch có thể được quản lý bằng cách
cho thêm glucagon hoặc một thuốc vận mạch khác (ví dụ, norepinephrine).
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Chương	10

Dịch tinh thể và dịch keo trong hồi sức

Chương này trình bày sự đa dạng của dịch tinh thể và dịch keo hiện có sẵn để sử dụng, và mô tả các đặc 
điểm nổi bậc của từng loại dịch này, cả nhóm lẫn riêng lẻ.

I.	DỊCH TINH THỂ

Dịch tinh thể là các dung dịch điện giải di chuyển tự do từ huyết tương sang dịch khoảng kẽ. Thành 
phần chính trong dịch tinh thể là muối vô cơ, natri clorua.

A.	Sự phân bố dịch trong cơ thể

Dịch tinh thể phân bố đều trong dịch ngoại bào: tức là, huyết tương và dịch kẽ. Vì thể tích huyết tương 
là 25% thể tích dịch kẽ (xem Bảng 7.1), nên 25% dịch tinh thể được thể truyền sẽ vào thể tích huyết 
tương, và 75% thể tích được truyền sẽ vào dịch kẽ (1). Do đó, tác dụng chính của dịch tinh thể là để làm 
tăng thể tích dịch kẽ chứ không phải thể tích huyết tương.
B.	Nước muối đẳng trương

Dịch tinh thể được sử dụng rộng rãi nhất là natri cloride 0.9% (NaCL 0.9%), thường được biết nhiều 
hơn là nước muối sinh lý (một sự nhầm lẫn, như sẽ được chứng minh). 

1. Đặc điểm
Các đặc điểm đáng chú ý của NaCL 0.9% được thể hiện trong Bảng 10.1 (2). Khi so sánh với huyết
tương (cũng được nêu ra trong bảng), NaCL 0.9% có nồng độ natri cao hơn (154 so với 141 mEq/
L), nồng độ cloride cao hơn nhiều (154 so với 103 mEq/L) và pH thấp hơn ( 5.7 so với 7.4). Đặc
điểm duy nhất của NaCL 0.9% phù hợp với huyết tương là độ thẩm thấu đo được. Những so sánh
này cho thấy rằng nước muối sinh lý không hề sinh lý về mặt hóa học, nhưng nó là đẳng trương
với huyết tương. Do đó, tên thích hợp cho loại dịch này là nước muối đẳng trương, chứ không
phải là nước muối sinh lý.

Lưu ý: Độ thẩm thấu đo được trong Bảng 10.1 (được đo bằng cách giảm đến điểm đóng băng)
cung cấp phản ánh chính xác hơn về tính thẩm thấu trong cơ thể so với độ thẩm thấu được tính
toán (là tổng nồng độ của tất cả các chất có tính thẩm thấu trong chất lỏng). Lưu ý rằng tính thẩm
thấu đo được thấp hơn được tính toán (ước đoán). Sự khác biệt này là do sự tương tác tĩnh điện
giữa các ion trong chất lỏng, làm giảm tính thẩm thấu của các vật chất. Điều này đáng được lưu ý
bởi vì các nhà sản xuất dịch tinh thể sử dụng tính thẩm thấu được tính toán để mô tả tập tính
trong cơ thể của chất lỏng.



2. Hiệu quả thể tích
Hiệu quả thể tích của NaCL 0,9% trong huyết tương và dịch kẽ được minh họa trong Hình 10.1.

a. Truyền một lít NaCL 0.9% sẽ thêm 275 mL vào thể tích huyết tương và 825 mL vào thể tích 
dịch kẽ (1). Đây là phân bố thể tích được kỳ vọng từ dịch tinh thể.

b. Lưu ý rằng sự gia tăng tổng thể tích ngoại bào trong Hình 10.1 (1,100 mL) là lớn hơn một 
chút so với thể tích đã truyền. Việc thêm 100 mL dịch ngoại bào là kết quả của sự dịch 
chuyển từ khoang dịch nội bào sang khoang dịch ngoại bào, được thúc đẩy bởi natri cao 
trong NaCL 0.9%.



HÌNH 10.1	Ảnh hưởng của dịch truyền tĩnh mạch có chọn lọc lên thể tích huyết tương và thể tích dịch 
kẽ. Thể tích truyền của mỗi loại dịch được thể hiện trong dấu ngoặc đơn. Dữ liệu từ Tài liệu tham khảo 1.

3. Tác dụng bất lợi
a. Phù nề mô kẽ là một nguy cơ với tất cả các dịch tinh thể, nhưng nguy cơ lớn nhất là với nước

muối đẳng trương bởi vì (3) lượng natri nhiều hơn các loại dịch tinh thể khác (và natri là yếu
tố quyết định chính của thể tích ngoại bào).

b. Truyền lượng nước muối đẳng trương nhanh hay lớn thường đi kèm với nhiễm toan chuyển
hóa tăng cloride máu (4), là do quá nhiều cloride trong nước muối đẳng trương. Tầm quan
trọng về bệnh học của bệnh cảnh này đang được tranh luận, nhưng có bằng chứng cho thấy
tăng cloride máu có liên quan đến tăng tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân nặng (5).

c. Truyền muối đẳng trương đi kèm với giảm tưới máu thận, có lẽ là kết quả của sự co mạch
thận qua qua trung gian cloride (6). Điều này đã làm nổi lên mối quan ngại về khả năng nước
muối đẳng trương sẽ thúc đẩy tổn thương thận cấp (AKI). Tuy nhiên, ít nhất 12 thử nghiệm
lâm sàng đã cho thấy không có bằng chứng về mối quan hệ nhân quả giữa nước muối đẳng
trương và AKI (4,6).

C.	Ringer’s Lactate
Dung dịch Ringer (được giới thiệu vào năm 1880 bởi Sydney Ringer, một bác sĩ người Anh) là một dung 
dịch NaCL 0.9% có chứa kali và calci (được thêm vào để làm tăng khả năng tồn tại độc lập của tim ếch, 
một nghiên cứu hấp dẫn của Bác sĩ Ringer). Lactate sau đó được thêm vào như một chất đệm (bởi Alexis 
Hartmann, một bác sĩ nhi khoa người Mỹ) để tạo ra dung dịch Ringer’s lactate (còn được gọi là dung 
dịch Hartmann).

1. Đặc điểm



Các đặc điểm hóa học của Ringer’s lactate được nêu trong Bảng 10.1. Các so sánh sau với NaCL 
0.9% là quan trọng:

a. Việc thêm vào kali và calci (ở nồng độ xấp xỉ nồng đồ tự do hoặc ion hóa trong huyết tương) 
được cân bằng bằng cách giảm nồng độ natri (xuống 130 mEq/L) để duy trì tính trung hòa 
điện.

b. Lactate được thêm vào (như sodium lactate) làm một chất đệm và được chuyển hóa thành
bicarbonate trong gan. Phản ứng hóa học như sau:

CH2-CHOH-COO-	+	3O2	→	2CO2	+	2H2O	+	HCO3-                                                    (10.1) 

Lưu ý rằng oxy là cần thiết cho phản ứng này, có nghĩa là lactate sẽ không hoạt động như một 

nguồn đệm khi có sự thiếu oxy mô (ví dụ, trong sốc tuần hoàn) (2).

c. Việc bổ sung lactate đòi hỏi phải giảm nồng độ cloride để trung hòa điện. Nồng độ cloride
trong Ringer’s lactate gần với trong huyết tương, làm giảm thiểu nguy cơ nhiễm toan chuyển
hóa do tăng cloride máu.

d. Độ thẩm thấu của Ringer’s lactate thấp hơn đáng kể so với huyết tương, và là thấp nhất trong 
số các dịch tinh thể. Tính nhược trương này làm cho Ringer’s lactate trở thành loại dịch tinh 
thể ít được mong muốn nhất cho những bệnh nhân bị phù não hoặc những người có nguy cơ 
bị phù não (ví dụ, tổn thương đầu do chấn thương).

2. Tác dụng bất lợi
a. Calci trong Ringer’s lactate có thể gắn kết với chất chống đông citrate có trong các sản phẩm

máu. Vì lý do này, các dung dịch Ringer bị chống chỉ định pha loãng để truyền khối hồng cầu
(2). Tuy nhiên, sự hình thành cục máu đông không xảy ra nếu thể tích dung dịch Ringer
không vượt quá 50% thể tích khối hồng cầu, hoặc nếu dịch được truyền nhanh (7).

b. Hàm lượng lactate trong Ringer’s lactate (28 mmol/L) tạo ra nguy cơ tăng lactate máu, đặc
biệt là khi chuyển hóa lactate bị cản trở (tức là, trong suy gan hoặc sốc tuần hoàn). Nguy cơ
này là rõ ràng trong một nghiên cứu trên bệnh nhân bỏng, tăng lactate máu là thường gặp khi
Ringer’s lactate được sử dụng để quản lý dịch, nhưng không như vậy khi sử dụng dung dịch
Ringer không chứa lactate (8).

c. Xem xét nguy cơ tăng lactate máu này và giá trị chẩn đoán và tiên lượng của nồng độ lactate 
huyết thanh ở bệnh nhân nặng (xem Hình 6.2), thì có lẽ khôn ngoan để tránh dung dịch 
Ringer’s lactate ở những bệnh nhân có mức lactate cao, suy gan hoặc sốc tuần hoàn.

d. Lưu ý: Các mẫu máu được rút qua các catheter được sử dụng để truyền Ringer’s lactate có thể 
mang lại mức lactate máu cao giả (9).

D.	Dịch truyền có pH bình thường
Có hai loại dịch tinh thể với độ pH trong phạm vi bình thường, sinh lý: Normosol và Plasma-Lyte. 

Thành phần của các loại dịch này giống như nhau và được nêu trong Bảng 10.1.



1. Đặc điểm
a. Nồng độ cloride trong các loại dịch này (98 mEq/L) nằm trong phạm vi bình thường, sinh lý,

và chúng chứa magne (3 mg/dL) thay vì calci.

b. Các loại dịch này chứa cả acetate (27 mmol/L) và gluconate (23 mmol/L) như là chất đệm.
Gluconate là một chất kiềm hóa yếu làm tăng một chút khả năng đệm (2), nhưng acetate
được chuyển hóa nhanh thành bicarbonate trong cơ xương thông qua phản ứng oxy hóa sau:

                             CH3-COO-	+	2O2	→	CO2	+	H2O	+	HCO3-                                                                ( 10.2) 
Lưu ý rằng O2 là cần thiết cho phản ứng này, có nghĩa là acetate có thể không phục vụ như 
một nguồn đệm khi mô bị thiếu oxy (ví dụ, trong sốc tuần hoàn), tương tự như lactate (xem 
Phương trình 10.1).

c. Theo độ thẩm thấu đo được của các loại dịch này (271 mosm/kg H2O), thì chúng là nhược
trương so với huyết tương, nhưng không đến nỗi nhược trương như Ringer’s lactate (256
mosm/kg H2O).

2. Ưu điểm
Các loại dịch này cho thấy những ưu điểm sau so với các dịch tinh thể khác:

a. Nồng độ cloride sinh lý loại bỏ nguy cơ nhiễm toan chuyển hóa tăng cloride máu.

b. Việc không có lactate đã loại bỏ nguy cơ tăng lactate máu giả ở bệnh nhân suy gan hoặc sốc 
tuần hoàn. Ngoài ra, acetate được coi là tốt hơn lactate như một nguồn đệm vì nó được 
chuyển đổi nhanh hơn thành bicarbonate (2).

c. Không có calci làm cho các loại dịch này phù hợp để sử dụng với truyền máu.

d. Trong các nghiên cứu so sánh muối đẳng trương và Plasma-Lyte, về sau cho thấy ít khuynh
hướng phù nề mô kẽ, và có liên quan với cải thiện kết cục (3,10).

E.	Nước muối ưu trương

Dung dịch NaCL đậm đặc (nước muối ưu trương) đã được sử dụng trong quản lý sốc chấn thương, chấn 
thương sọ não và hạ natri máu có triệu chứng. Các dung dịch muối ưu trương được sử dụng rộng rãi 
nhất được thể hiện trong Bảng 10.2.



1. Hiệu quả thể tích
a. Một lượng nhỏ nước muối ưu trương có hiệu quả làm tăng thể tích huyết tương hơn so với 

lượng nước muối đẳng trương lớn hơn. Điều này được thể hiện trong Hình 10.1. Lưu ý rằng 
250 ml NaCl 7.5% tạo ra sự gia tăng 535 ml thể tích huyết tương và tăng 700 ml dịch kẽ (tổng 
thể tích tăng = 1,235 ml), trong khi một lít NaCL 0.9% chỉ tạo ra sự gia tăng thể tích huyết 
tương 275 ml.

b. Sự dịch chuyển của dịch nội bào là nguyên nhân cho việc gia tăng thể tích ngoại bào, hồng
cầu và tế bào nội mô góp phần vào sự gia tăng thể tích huyết tương.

2. Sốc chấn thương
Mặc dù có nhiều lợi ích sinh lý (11), nhưng hồi sức mất máu do chấn thương bằng muối ưu
trương (500 ml nước muối 5% hoặc 250 ml nước muối 7.5%) đã được chứng minh không có sự
nhất quán về lợi ích sống sót hơn so với hồi sức bằng dịch đẳng trương (12). Tuy nhiên, hồi sức
với thể tích nhỏ bằng nước muối ưu trương vẫn được sử dụng trong hồi sức ban đầu của chấn
thương chiến tranh (nơi mà thể tích lớn của các dịch hồi sức không có sẵn ngay lập tức).

3. Tổn thương não do chấn thương
a. Trong trường hợp tăng áp lực nội sọ sau chấn thương, nước muối ưu trương đã chứng minh 

hiệu quả trong việc làm giảm áp lực nội sọ (ICP), và cho thấy một số lợi ích hơn liệu pháp 
thông thường với mannitol (tức là, giảm ICP nhiều hơn, thời gian tác dụng dài hơn, và không 
có sự gia tăng ICP dội lại - hiện tượng rebound) (13).

b. Phác đồ muối ưu trương hiệu quả bao gồm (14):

1) Cho 250 ml nước muối 3% hoặc 5% khi cần thiết, để giữ ICP dưới 20-25 mmHg.

2) Nước muối 3% được truyền liên tục với tốc độ 1 ml/kg/giờ.

3) Natri huyết tương cần được theo dõi và không được vượt quá 160 mEq/L.



II. DUNG DỊCH DEXTROSE 5%

A.	Hiệu ứng tiết kiệm protein

1. Trước khi chuẩn nuôi ăn đường ruột bằng ống thông và dinh dưỡng tĩnh mạch toàn bộ (TPN) 
được sử dụng, thì dung dịch dextrose 5% được sử dụng để cung cấp năng lượng ở những bệnh 
nhân không thể ăn.

2. Một gram dextrose cung cấp 3.4 kilocalories (kcal) khi được chuyển hóa hoàn toàn, vì vậy dung
dịch dextrose 5% (50 gram/lít) cung cấp 170 kcal mỗi lít.

3. Truyền 3 lít dung dịch dextrose 5% (D5) mỗi ngày cung cấp khoảng 500 kcal, đủ lượng calo không
chứa protein giúp hạn chế sự phân hủy protein nội sinh để đáp ứng nhu cầu calo hàng ngày. Hiệu
ứng tiết kiệm protein này dẫn đến sự phổ biến từ thuở sơ khai của dung dịch có chứa dextrose.

4. Sự sẵn có hiện tại của các chế độ dinh dưỡng đường ruột và đường tĩnh mạch làm giảm bớt nhu 
cầu về dung dịch có chứa dextrose.

B.	Hiệu quả thể tích

1. Việc thêm dextrose vào dịch nội mạch làm tăng tính thẩm thấu; tức là, 50 g dextrose thêm 278
mosm/L vào dịch nội mạch.

2. Đối với dung dịch dextrose 5% trong nước (D5W), dextrose được thêm vào mang tính thẩm thấu
gần với của huyết tương. Tuy nhiên, vì dextrose được tế bào sử sụng và chuyển hóa nên hiệu quả
thẩm thấu này nhanh chóng biến mất, và nước trong D5W sau đó di chuyển vào tế bào. Điều này
được thể hiện trong Hình 10.1, mũi tên đánh dấu D5W, trong đó gia tăng kết hợp thể tích huyết
tương (100 mL) và thể tích dịch kẽ (250 mL) nhỏ hơn nhiều so với thể tích được truyền (1,000
mL). Sự khác biệt này (650 mL) là kết quả của sự di chuyển dịch vào tế bào, có nghĩa là D5W chủ
yếu làm tăng thể tích nội bào, và không bao giờ được sử dụng như một dung dịch làm tăng thể tích
huyết tương.

C.	Tác dụng bất lợi
1. Làm tăng sản xuất lactate

a. Ở các đối tượng khỏe mạnh, chỉ có 5% lượng glucose được truyền nhanh vào sẽ chuyển hóa
thành lactate, nhưng ở những bệnh nhân nặng có giảm tưới máu mô, đến 85% chuyển hóa
glucose được đổi hướng thành sản xuất lactate (15).

b. Các nghiên cứu ở những bệnh nhân có lưu lượng tuần hoàn giảm nặng cho thấy truyền
dung dịch dextrose 5% tạo ra sự gia tăng đáng kể nồng độ lactate trong huyết thanh (16).

2. Tăng đường huyết
Truyền D5W làm tăng nguy cơ tăng đường huyết, trong đó có một số tác dụng không mong 
muốn ở bệnh nhân nặng, bao gồm ức chế miễn dịch (17), trầm trọng thêm tổn thương não thiếu 
máu cục bộ (xem Chương 42), và kết hợp với tỷ lệ tử vong tăng (18).



(10.3)

D.	Khuyến cáo
Xem xét rằng dung dịch chứa dextrose không mang lại lợi ích, nhưng có thể có hại, việc sử dụng thường 

xuyên các loại dịch này nên bị loại bỏ.

III. DUNG DỊCH KEO

Những ưu thế của các loại dung dịch keo được xác định bằng một trọng tâm được mô tả ngắn gọn 
trong phần tiếp theo.

A.	Áp suất thẩm thấu keo

1. Dung dịch keo chứa các phân tử lớn không dễ dàng di chuyển ra khỏi khoang mạch máu. Những
phân tử này tạo ra một lực thẩm thấu được gọi là áp suất thẩm thấu keo (hoặc áp lực keo) làm tăng
cường sự giữ lại nước trong khoang mạch máu.

2. Mối quan hệ dưới đây xác định vai trò của áp suất thẩm thấu keo trong sự thay đổi dịch ở mao
mạch.

Q	~	(Pc	–	COP)

a. Q là tốc độ dòng chảy qua các mao mạch.

b. Pc là áp suất thủy tĩnh trong các mao mạch.

c. COP là áp suất thẩm thấu keo của huyết tương. Khoảng 80% COP là do nồng độ albumin
trong huyết tương.

3. Hai áp suất (Pc và COP) hoạt động đối nghịch nhau: Pc thúc đẩy sự di chuyển dịch ra khỏi mao
mạch, và COP làm tăng di chuyển dịch vào các mao mạch.

4. Ở tư thế nằm ngửa, Pc bình thường trung bình là 25 mmHg, và COP bình thường là khoảng 28
mmHg (19), do đó, hai lực này gần như bằng nhau.

5. Sự phân bố thể tích của cả dịch tinh thể và dịch keo có thể được giải thích bằng ảnh hưởng của 
chúng lên COP của huyết tương.

a. Dịch tinh thể làm giảm COP huyết tương (tác dụng pha loãng), gây ra sự di chuyển của dịch
này ra khỏi dòng máu.

b. Dịch keo có khuynh hướng bảo tồn COP huyết tương, giúp giữ lại các dịch này trong dòng
máu.

B.	Hiệu quả thể tích



1. Hiệu quả của hồi sức dịch keo trên thể tích huyết tương và thể tích dịch kẽ được thể hiện trong
Hình 10.1. Dịch keo trong trường hợp này là dung dịch albumin 5%; truyền một lít albumin 5% sẽ
làm tăng thêm 700 mL cho huyết tương và 300 mL cho dịch kẽ. Do đó, 70% dịch keo đã truyền
được giữ lại trong khoang mạch máu.

2. So sánh hiệu quả của dịch keo và dịch tinh thể trên thể tích huyết tương trong Hình 10.1 cho thấy
dịch keo hiệu quả gấp ba lần so với dịch tinh thể để tăng thể tích huyết tương (1,20,21).

C.	Dung dịch Albumin

Dung dịch Albumin là các chế phẩm được xử lý nhiệt của albumin huyết thanh người mà nó có sẵn dưới 
dạng dung dịch 5% (50 g/L) và 25% (250 g/L) trong NaCL 0.9%. Các đặc điểm nổi bật của các loại dịch 
này được thể hiện trong Bảng 10.3.

1. Hiệu quả thể tích
a. Albumin 5% là một dung dịch có áp suất keo (COP là 20 mmHg) dưới mức áp suất keo của

huyết tương. Nó được cung cấp trong một ước số của 250 ml, và hiệu quả thể tích (ít nhất
70% giữ lại trong huyết tương, như được chỉ ra trong Bảng 10.3) bắt đầu mất đi sau 6 giờ và
bị mất hết sau 12 giờ (1,20).

b. Albumin 25% là một dung dịch có áp suất keo (COP là 70 mmHg) cao hơn áp suất keo của
huyết tương khoảng 2.5 lần. Nó được cung cấp trong một ước số của 50 hoặc 100 mL, và làm
tăng thể tích huyết tương khoảng 3-4 lần thể tích được truyền, như thể hiện trong Bảng 10.3.
(Thể tích này được rút ra từ dịch kẽ.) Thời gian tác dụng tương tự như albumin 5%.

c. Bởi vì albumin 25% không thay thế cho thể tích bị mất, mà làm cho dịch dịch chuyển từ 
khoang này sang khoang khác, nên nó không được sử dụng để hồi sức thể tích trong trường hợp 
mất máu cấp.  Vai trò chính của albumin 25% là ở những bệnh nhân bị giảm albumin máu và 
phù nề, là những bệnh nhân hoặc bị hạ huyết áp hoặc kháng với thuốc lợi tiểu. (Trong cả hai 
trường hợp, albumin 25% có thể làm tăng thể tích huyết tương trong một cố gắng để khắc 
phục vấn đề mà không truyền thể tích tương đối lớn dịch tinh thể đẳng trương.)

2. Tính an toàn
a. Những khẳng định trước đây về tỷ lệ tử vong gia tăng do các dung dịch albumin chưa được

chứng thực trong các nghiên cứu gần đây (22,23).

b. Ý kiến đồng thuận tại thời điểm hiện tại là albumin 5% là an toàn để sử dụng như một loại 
dịch hồi sức, có thể là ngoại trừ ở bệnh nhân tổn thương đầu do chấn thương; vì một nghiên 
cứu lớn đã cho thấy tỷ lệ tử vong cao hơn ở những bệnh nhân bị chấn thương sọ não được 
hồi sức bằng albumin thay vì nước muối đẳng trương (24).



D.	Dung dịch HES
Tinh bột hydroxyethyl (HES hay hetastarch) là một polymer tinh bột được biến đổi về mặt hóa học có 

sẵn dưới dạng dung dịch 6% trong nước muối đẳng trương.

1. Đặc điểm
Hetastarch có COP cao hơn albumin 5%, và hiệu quả hơn một chút trong việc làm tăng thể tích
huyết tương (xem Bảng 10.3) (20,25). Hiệu quả thể tích của hetastarch cũng kéo dài hơn (lên đến
24 giờ) so với albumin 5% (25).

2. Tính an toàn
a. Có bằng chứng thuyết phục rằng những bệnh nhân nặng được nhận hetastarch có nguy cơ

cao bị suy thận cần lọc máu và tăng tỷ lệ tử vong (26,27). Hetastarch cũng có liên quan với
tăng nguy cơ chảy máu, đặc biệt là sau tim phổi nhân tạo (28).

b. Do lược sử về tính an toàn kém, FDA đã ban hành một cảnh báo năm 2013, khuyến cáo chống
lại việc sử dụng hetastarch ở bệnh nhân nặng (29).

E.	Dextrans
Dextrans là các polymer glucose được sử dụng trước đây để làm tăng thể tích huyết tương vào những 

năm 1940. Hai chế phẩm dextran phổ biến nhất là dextran-40 10% và dextran-70 6%.

1. Đặc điểm
Cả hai chế phẩm dextran đều có COP 40 mmHg (tức là có áp lực keo cao hơn của huyết tương), và
tạo ra sự gia tăng thể tích huyết tương lớn hơn albumin 5% hoặc hetastarch 6% (xem Bảng 10.3).
Dextran-70 có thể được ưa thích hơn vì thời gian tác dụng (12 giờ) dài hơn dextran-40 (6 giờ)
(20).



2. Khuyết điểm
a. Dextrans tạo ra một khuynh hướng chảy máu liên quan đến liều mà điều này do suy giảm kết 

tập tiểu cầu, làm giảm nồng độ yếu tố VIII và von Willebrand, và tăng ly giải fibrin (30,31). 
Các rối loạn đông cầm máu được giảm thiểu bằng cách hạn chế liều dextran hàng ngày chỉ 
20 mL/kg.

b. Dextrans phủ lên bề mặt của hồng cầu và có thể can thiệp vào khả năng tương hợp chéo máu.
Các chế phẩm hồng cầu phải được rửa sạch để loại bỏ vấn đề này. Một hậu quả của sự tương
tác này trên hồng cầu là sự gia tăng tốc độ lắng hồng cầu (30).

c. Dextrans liên quan đến tổn thương thận do tăng áp lực keo tương tự như được báo cáo với 
hetastarch (32). Tuy nhiên, nó hiếm khi xảy ra.

d. Phản ứng phản vệ đã từng hay gặp với dextrans, nhưng hiện nay được báo cáo chỉ trong
0,03% lần truyền (30).

IV. TRANH CẢI VỀ DỊCH TINH THỂ - DỊCH KEO

A.	Tranh cải
Có một cuộc tranh luận kéo dài liên quan đến loại dịch nào (keo hoặc tinh thể) thích hợp nhất để điều 

chỉnh giảm thể tích tuần hoàn. Các lập luận quan trọng như sau:

1. Những người ủng hộ việc hồi sức dịch tinh thể trích dẫn việc thiếu lợi ích sống sót được chứng
minh với hồi sức dịch keo (33), và chi phí của dịch tinh thể thấp hơn.

2. Những người ủng hộ hồi sức dịch keo chứng minh cần thể tích dịch tinh thể tương đối lớn để làm
tăng thể tích huyết tương (ít nhất 3 lần thể tích dịch keo), qua đó thúc đẩy hình thành phù nề và
cân bằng dịch dương, cả hai đều liên quan đến tăng tỷ lệ mắc và tử vong ở bệnh nhân nặng
(10,34).

Như trong tất cả các cuộc tranh luận kéo dài, sự thật nằm đâu đó ở giữa.

B.	Một giải pháp

Sự sai lầm trong cuộc tranh luận về dịch tinh thể-dịch keo là giả định rằng một loại dịch là tốt nhất cho 
tất cả các tình trạng liên quan đến giảm thể tích tuần hoàn. Các ví dụ sau chứng minh rằng việc điều 
chỉnh loại dịch hồi sức theo nguyên nhân cụ thể của giảm thể tích tuần hoàn là một cách tiếp cận hợp lý 
hơn so với sử dụng cùng một loại dịch cho tất cả các trường hợp giảm thể tích tuần hoàn.

1. Trong trường hợp sốc giảm thể tích (mà phục hồi nhanh chóng thể tích nội mạch là một ưu tiên),
một dung dịch keo như albumin 5% (hiệu quả hơn trong việc làm tăng thể tích huyết tương so với
dịch tinh thể) là lựa chọn tốt nhất về mặt sinh lý.



Trong trường hợp giảm thể tích tuần hoàn do mất nước (mà có sự mất giống nhau của dịch kẽ và 
huyết tương), thì dịch tinh thể như Ringer’s lactate (được phân bố đều trong dịch ngoại bào) là 
thích hợp nhất.

3. Trong trường hợp giảm thể tích tuần hoàn liên quan đến giảm albumin máu (làm dịch chuyển 
dịch từ huyết tương sang khoảng kẽ) thì thể tích nhỏ của dung dịch keo có áp lực keo cao như 
albumin 25% (sẽ làm dịch chuyển dịch trở lại huyết tương từ khoảng kẻ) là một lựa chọn thích 
hợp.

REFERENCES

1. Imm	A,	Carlson	RW.	Fluid	resuscitation	in	circulatory	shock.	Crit	Care	Clin	1993;	9:313–333.
2. Reddy	S,	Weinberg	L,	Young	P.	Crystalloid	fluid	therapy.	Crit	Care	2016;	20:59.
3. Chowdhury	AH,	Cox	EF,	Francis	ST,	Lobo	DN.	A	randomized,	controlled,	double-blind	crossover

study	on	the	effects	of	2-L	infusions	of	0.9%	saline	and	Plasma-Lyte	148	on	renal	blood	flow	and
renal	cortical	tissue	perfusion	in	healthy	volunteers.	Ann	Surg	2012;	256:18–24.

4. Orbegozo	Cortes	D,	Rayo	Bonor	A,	Vincent	JL.	Isotonic	crystalloid	solutions:	a	structured	review	of
the	literature.	Br	J	Anesth	2014;	112:968–981.

5. Neyra	JA,	Canepa-Escaro	F,	Li	X,	et	al.	Association	of	hyperchloremia	with	hospital	mortality	 in
critically	ill	septic	patients.	Crit	Care	Med	2015;	43:1938–1944.

6. Young	P,	Bailey	M,	Beasely	R,	et	al.	Effect	of	buffered	crystalloid	solution	vs	saline	on	acute	kidney
injury	among	patients	in	the	intensive	care	unit.	The	SPLIT	randomized	clinical	trial.	JAMA	2015;
314:1701–1710.

7. King	WH,	Patten	ED,	Bee	DE.	An	in	vitro	evaluation	of	ionized	calcium	levels	and	clotting	in	red
blood	cells	diluted	with	lactated	Ringer’s	solution.	Anesthesiology	1988;	68:115–121.

8. Klezcewski	GJ,	Malcharek	M,	Raff	T,	et	al.	Safety	of	resuscitation	with	Ringer’s	acetate	solution	in
severe	burn	(VolTRAB)	–	an	observational	trial.	Burns	2014;	40:871–880.

9. Jackson	 EV	 Jr,	 Wiese	 J,	 Sigal	 B,	 et	 al.	 Effects	 of	 crystalloid	 solutions	 on	 circulating	 lactate
concentrations.	 Part	 1.	 Implications	 for	 the	 proper	 handling	 of	 blood	 specimens	 obtained	 from
critically	ill	patients.	Crit	Care	Med	1997;	25:1840–1846.

10. Shaw	 AD,	 Bagshaw	 SM,	 Goldstein	 SL,	 et	 al.	 Major	 complications,	 mortality,	 and	 resource
utilization	 after	 open	 abdominal	 surgery:	 0.9%	 saline	 compared	 to	 Plasma-Lyte.	 Ann	 Surg	 2012;
255:821–829.

11. Galvagno	 SM,	 Mackenzie	 CF.	 New	 and	 future	 resuscitation	 fluids	 for	 trauma	 patients	 using
hemoglobin	and	hypertonic	saline.	Anesthesiology	Clin	2013;	31:	1–19.

12. Bunn	F,	Roberts	I,	Tasker	R,	et	al.	Hypertonic	versus	near	isotonic	crystalloid	for	fluid	resuscitation
in	critically	ill	patients.	Cochrane	Database	Syst	Rev	2004;	3:CD002045.

13. Mangat	 HS,	 Hartl	 R.	 Hypertonic	 saline	 for	 the	 management	 of	 raised	 intracranial	 pressure	 after
severe	traumatic	brain	injury.	Ann	NY	Acad	Sci	2015;	1345:83–88.

14. Patanwala	AE,	Amini	A,	Erstad	BL.	Use	of	hypertonic	saline	injection	in	trauma.	Am	J	Health	Sys
Pharm	2010;	67:1920–1928.

15. Gunther	 B,	 Jauch	W,	 Hartl	W,	 et	 al.	 Low-dose	 glucose	 infusion	 in	 patients	 who	 have	 undergone

2.



surgery.	Arch	Surg	1987;	122:765–771.
16.	 DeGoute	 CS,	 Ray	 MJ,	 Manchon	 M,	 et	 al.	 Intraoperative	 glucose	 infusion	 and	 blood	 lactate:

endocrine	 and	 metabolic	 relationships	 during	 abdominal	 aortic	 surgery.	 Anesthesiology	 1989;
71;355–361.

17.	 Turina	M,	Fry	D,	Polk	HC,	Jr.	Acute	hyperglycemia	and	the	innate	immune	system:	Clinical,	cellular,
and	molecular	aspects.	Crit	Care	Med	2005;	33:1624–1633.

18.	 Van	Den	Berghe	G,	Wouters	P,	Weekers	F,	et	al.	 Intensive	 insulin	 therapy	 in	critically	 ill	patients.
New	Engl	J	Med	2001;	345:1359–1367.

19.	 Guyton	AC,	Hall	JE.	Textbook	of	Medical	Physiology.	10th	ed.,	Philadelphia:	W.B.	Saunders,	Co,
2000,	pp.	169–170.

20.	 Griffel	MI,	Kaufman	BS.	Pharmacology	of	colloids	and	crystalloids.	Crit	Care	Clin	1992;	8:235–
254.

21.	 Kaminski	MV,	Haase	TJ.	Albumin	and	colloid	osmotic	pressure:	implications	for	fluid	resuscitation.
Crit	Care	Clin	1992;	8:311–322.

22.	 Wilkes	MN,	Navickis	RJ.	Patient	survival	after	human	albumin	administration:	A	meta-analysis	of
randomized,	controlled	trials.	Ann	Intern	Med	2001;	135:149–164.

23.	 SAFE	Study	Investigators.	A	comparison	of	albumin	and	saline	for	fluid	resuscitation	in	the	Intensive
Care	Unit.	N	Engl	J	Med	2004;	350:2247–2256.

24.	 The	SAFE	Study	Investigators.	Saline	or	albumin	for	fluid	resuscitation	in	patients	with	severe	head
injury.	N	Engl	J	Med	2007;	357:874–884.

25.	 Treib	J,	Baron	JF,	Grauer	MT,	Strauss	RG.	An	international	view	of	hydroxyethyl	starches.	Intensive
Care	Med	1999;	25:258–268.

26.	 Gattas	DJ,	Dan	A,	Myburgh	J,	et	al.	Fluid	resuscitation	with	6%	hydroxyethyl	starch	(130/0.4	and
130/0.42)	 in	 acutely	 ill	 patients:	 systemic	 review	of	 effects	 on	mortality	 and	 treatment	with	 renal
replacement	therapy.	Intensive	Care	Med	2013;	39:558–568.

27.	 Zarychanski	R,	Abou-Setta	AM,	Turgeon	AF,	et	al.	Association	of	hydroxyethyl	starch	administration
with	 mortality	 and	 acute	 kidney	 injury	 in	 critically	 ill	 patients	 requiring	 volume	 resuscitation:	 a
systemic	review	and	meta-analysis.	JAMA	2013;	309:678–688.

28.	 Navickis	 RJ,	 Haynes	 GR,	 Wilkes	 MM.	 Effect	 of	 hydroxyethyl	 starch	 on	 bleeding	 after
cardiopulmonary	 bypass:	 a	 meta-analysis	 of	 randomized	 trials.	 J	 Thorac	 Cardiovasc	 Surg
2012:144:223–30.

29.	 U.S.	 Food	 and	 Drug	 Administration.	 FDA	 Safety	 Communication:	 Boxed	 Warning	 on	 increased
mortality	and	severe	renal	injury,	and	additional	warning	on	risk	of	bleeding,	for	use	of	hydroxyethyl
starch	 solutions	 in	 some	 settings.	 Available	 at
www.fda.gov/BiologicsBloodVaccines/SafetyAvailability/ucm358271.htm#professionals.	Accessed
3/2016.

30.	 Nearman	HS,	Herman	ML.	Toxic	effects	of	colloids	in	the	intensive	care	unit.	Crit	Care	Clin	1991;
7:713–723.

31.	 de	 Jonge	E,	Levi	M.	Effects	 of	 different	 plasma	 substitutes	 on	 blood	 coagulation:	A	 comparative
review.	Crit	Care	Med	2001;	29:1261–1267.

32.	 Drumi	W,	Polzleitner	D,	Laggner	AN,	 et	 al.	Dextran-40,	 acute	 renal	 failure,	 and	 elevated	 plasma

http://www.fda.gov/BiologicsBloodVaccines/SafetyAvailability/ucm358271.htm#professionals


oncotic	pressure.	N	Engl	J	Med	1988;	318:252–254.
33.	 Annane	D,	 Siami	 S,	 Jaber	 S,	 et	 al.	 Effects	 of	 fluid	 resuscitation	with	 colloids	 vs	 crystalloids	 on

mortality	 in	 critically	 ill	 patients	 presenting	 with	 hypovolemic	 shock.	 The	 CRISTAL	 randomized
trial.	JAMA	2013;	310:1809–1817.

34.	 Boyd	JH,	Forbes	J,	Nakada	TA,	et	al.	Fluid	resuscitation	in	septic	shock:	A	positive	fluid	balance
and	elevated	central	venous	pressure	are	associated	with	increased	mortality.	Crit	Care	Med	2011;
39:259–265.



Chương	11

Thiếu máu và Truyền hồng cầu

Thiếu máu rất thường gặp ở bệnh nhân nằm ICU (1) và khoảng 50% bệnh nhân ICU được truyền hồng 
cầu để điều chỉnh thiếu máu (1-3). Những lần truyền máu này có thể gây hại, nhưng máu vẫn được 
truyền mà không có bằng chứng sinh lý về nhu cầu hoặc lợi ích.

I.	THIẾU MÁU TRONG ICU

A.	Định nghĩa

1. Thiếu máu được định nghĩa là sự giảm khả năng vận chuyển oxy của máu. Phép đo chính xác nhất
là khối lượng hồng cầu, nhưng lại không dễ dàng có được. Do đó, hemoglobin (Hb) và hematocrit
(Hct) được sử dụng như là phép đo thay thế khả năng vận chuyển O2 của máu. (Phạm vi tham
chiếu cho Hb, Hct và các phép đo khác liên quan đến hồng cầu được thể hiện trong Bảng 11.1.)

2. Có một vấn đề với Hb và Hct là các phép đo về khả năng vận chuyển O2; tức là, chúng bị ảnh
hưởng bởi thể tích huyết tương. Ví dụ, sự gia tăng thể tích huyết tương sẽ làm giảm Hb và Hct
(hiệu ứng pha loãng), do đó tạo ra cảm tưởng sai về sự sụt giảm khả năng vận chuyển O2 của máu
(giả thiếu máu). Các nghiên cứu lâm sàng đã xác nhận rằng Hb và Hct không đáng tin cậy để làm
dấu hiệu thiếu máu ở bệnh nhân nặng (4-6).



B.	Các yếu tố góp phần
Thiếu máu liên quan đến ICU được cho là do hai tình trạng: viêm toàn thân và rút máu xét nghiệm 

nhiều lần.

1. Tình trạng viêm toàn thân
a. Tình trạng viêm là nguyên nhân gây thiếu máu của bệnh mãn tính, hiện nay được gọi là thiếu

máu do viêm (3-6).
b. Các ảnh hưởng đến huyết học của viêm bao gồm ức chế giải phóng erythropoietin từ thận,

giảm đáp ứng của tủy với erythropoietin, cô lập sắt trong đại thực bào và tăng phá hủy hồng
cầu (3,7).

c. Hậu quả của thiếu máu là thiếu sắt và hồng cầu nhỏ, với nồng độ sắt trong huyết tương thấp.
Thiếu máu do viêm có thể bị nhầm lẫn với thiếu máu thiếu sắt. Tuy nhiên, nồng độ ferritin
huyết tương (một dấu hiệu dự trữ sắt của mô) tăng trong thiếu máu do viêm và giảm trong
thiếu máu do thiếu sắt.

2. Rút máu xét nghiệm
a. Thể tích máu được rút để làm xét nghiệm trong trung bình 40-70 ml mỗi ngày ở bệnh nhân

ICU (8), và sự mất máu tổng cộng trong một tuần có thể đến 500 mL (một đơn vị máu toàn
phần).



b. Một tỷ lệ mất máu đáng kể để làm xét nghiệm có liên quan đến kỹ thuật; tức là, khi lấy mẫu
máu từ catheter mạch máu, một phần máu ban đầu được rút ra trước và được bỏ đi, để loại
bỏ nhiễu do dịch truyền tĩnh mạch trong catheter. Thể tích bị bỏ đi là khoảng 5 ml mỗi lần
lấy máu và trả lại máu này cho bệnh nhân có thể làm giảm 50% máu mất hàng ngày do rút
máu xét nghiệm (9).

C.	Ảnh hưởng sinh lý của thiếu máu
Thiếu máu làm xuất hiện hai phản ứng giúp duy trì quá trình oxy hóa mô: (a) tăng lưu lượng tim và (b) 

tăng tách O2 từ máu mao mạch.

1. Lưu lượng tim
Ảnh hưởng của thiếu máu lên lưu lượng tim được giải thích bằng phương trình Hagen-Poiseuille
(xem Công thức 7.1 trong Chương 7), cho thấy tốc độ dòng chảy của chất lỏng có tương quan
nghịch với độ nhớt của chất lỏng. Vì Hct là yếu tố chính quyết định độ nhớt máu, nên giảm Hct sẽ
làm giảm độ nhớt của máu, dẫn đến tăng dòng chảy máu (lưu lượng tim).

HÌNH 11.1	 Ảnh hưởng của thiếu máu đẳng tích tiến triển đến các đo lường oxy hóa toàn thân.
DO2 = cung cấp O2, tiêu thụ O2 = VO2. Dữ liệu từ Tài liệu tham khảo 10.

Phân tách O2



(11.1)

(11.2)

2. Phân tách O2
Như được mô tả trong Chương 6, Phần I-D, sự phân tách O2 là tỷ lệ của tiêu thụ O2 (VO2) so với

cung cấp O2 (DO2); tức là,

Phân tách O2	=	VO2	/	DO2

Sắp xếp lại các thành tố trong mối quan hệ này được như sau:

VO2	=	DO2	×	O2	Phân tách

Mối quan hệ này tiên đoán rằng việc giảm cung cấp O2 (ví dụ, do thiếu máu), sẽ không làm giảm 
chuyển hóa hiếu khí (VO2) nếu có sự gia tăng tỷ lệ phân tách O2. Đáp ứng kiểu này được chứng 
minh trong Hình 11.1 (10); tức là,

a. Sự giảm dần Hct đi kèm với sự giảm tương tự cung cấp O2 (DO2). Tuy nhiên, việc giảm DO2
ban đầu đi kèm với sự gia tăng phân tách O2, và điều này giữ cho mức tiêu thụ O2 (VO2)
không đổi.

b. Khi Hct giảm xuống dưới 10%, sự gia tăng phân tách O2 không còn khả năng tương hợp với
sự giảm DO2, và VO2 bắt đầu giảm. Đây là ngưỡng yếm khí.

c. Do đó, chuyển hóa hiếu khí được duy trì trong quá trình thiếu máu tiến triển do sự gia tăng
phân tách O2, và Hct và Hb phải giảm xuống mức cực thấp trước khi huyển hóa hiếu khí bị
ảnh hưởng.

3. Sự dung nạp với thiếu máu
Các nghiên cứu trên động vật đã chỉ ra rằng khi thể tích nội mạch được duy trì, thì sự giảm Hct
xuống thấp tới 5 đến 10% (Hb = 1.5 đến 3 g/dL) không ảnh hưởng xấu đến chuyển hóa hiếu khí
(10-12). Nói cách khác, thiếu máu nghiêm trọng được dung nạp khi thể tích nội mạch được duy
trì.

II. YẾU TỐ KÍCH HOẠT TRUYỀN MÁU

A. Hemoglobin
Các khảo sát cho thấy 90% số lần truyền hồng cầu ở bệnh nhân ICU được dùng để làm giảm thiếu máu 

(13), và do đó việc truyền hồng cầu được hướng dẫn bởi nồng độ Hb trong máu.

1. Yếu tố kích hoạt truyền máu đầu tiên, xuất hiện từ năm 1942, là nồng độ Hb 10 g/dL và Hct tương
ứng là 30% (14). Quy tắc "10/30" này đã trở thành tiêu chuẩn trong hơn nửa thế kỷ.

2. Nhiều nghiên cứu lâm sàng gần đây hơn đã chứng minh rằng việc áp dụng kích hoạt truyền máu
thấp hơn (tức là, Hb <7 g/dL) không có hậu quả bất lợi, và giảm đáng kể gánh nặng truyền máu
(13,15).



(11.3)

(11.4)

3. Tuy nhiên, việc sử dụng nồng độ Hb máu làm "yếu tố kích hoạt truyền máu" là một thực hành
thiếu sót vì hai lý do:

a. Nồng độ Hb máu không cung cấp thông tin về tình trạng oxy hóa mô.

b. Nồng độ Hb máu bị ảnh hưởng bởi những thay đổi về thể tích huyết tương, điều này có nghĩa
là những thay đổi về nồng độ Hb máu không phải lúc nào cũng phản ánh những thay đổi về
khả năng chuyên chở oxy của máu.

4. Các hướng dẫn gần đây nhất về truyền hồng cầu ở bệnh nhân nặng nói rằng nên tránh sử dụng
nồng độ Hb như một "yếu tố kích hoạt" để truyền máu (4). Bất chấp tuyên bố này, các hướng dẫn
khuyến cáo rằng nên xem xét truyền máu khi Hb <7 g/dL ở bệnh nhân nặng và <8 g/dL trong hội
chứng vành cấp (4).

B.	Phân tách oxy

1. Như được mô tả trước đó (và được hiển thị trong Hình 11.1), thiếu máu làm gia tăng bù trừ trong
phân tách O2 từ máu mao mạch, để phục vụ cho duy trì hằng định chuyển hóa hiếu khí. Tuy
nhiên, sự gia tăng tách O2 đạt tối đa khoảng 50%, khi đó giảm Hb hơn nữa đi kèm với giảm tương
ứng tiêu thụ O2.

2. Do đó, tách 50% O2 được xác định là ngưỡng yếm khí và có thể đóng vai trò là yếu tố kích hoạt
truyền máu theo sinh lý (16,17).

3. ĐỘ BÃO HÒA O2 TĨNH MẠCH TRUNG TÂM: Khi độ bão hòa O2 động mạch gần bằng 100%,
thì sự tách O2 gần tương đương với sự khác biệt giữa độ bão hòa O2 động mạch và tĩnh mạch
trung tâm (SaO2 - ScvO2):

Phân tách O2		=	SaO2	–	ScvO2

(Xem Chương 6, Phần I-D về sự xuất phát của mối quan hệ này) hoặc để đơn giản hóa hơn nữa:

Phân tách O2	=	1	–	ScvO2

ScvO2 <70% được đề xuất làm yếu tố kích hoạt truyền máu (20), mặc dù ScvO2 thấp hơn (tức là, 
gần 50%) sẽ thích hợp hơn để xác định ngưỡng yếm khí.

III. CÁC CHẾ PHẨM HỒNG CẦU

Các chế phẩm hồng cầu (RBC) có sẵn để truyền máu được liệt kê trong Bảng 11.2.

A.	Khối RBC

1. Phần RBC của máu được hiến tặng được đặt trong một chất lỏng bảo quản và được dự trữ ở 1-6°C.



Các giải pháp bảo quản mới hơn có chứa adenine, giúp duy trì nồng đồ ATP trong các RBC được 
lưu trữ và cho phép lưu trữ các RBC của người cho trong lên đến 42 ngày (18).

2. Mỗi đơn vị RBC của người cho, được gọi là khối RBC (PRBC), có Hct khoảng 60% và thể tích
khoảng 350 mL.

3. PRBC cũng chứa 30-50 ml huyết tương sót lại và một số lượng đáng kể bạch cầu (1-3 tỷ bạch cầu
trên mỗi đơn vị PRBC) (18).

B.	RBC được làm giảm bạch cầu

1. Bạch cầu trong PRBC có thể kích hoạt phản ứng kháng thể ở người nhận sau khi truyền máu
nhiều lần và đây là nguyên nhân cho phản ứng sốt do truyền máu và không tan máu (xem sau).

2. Để giảm nguy cơ của phản ứng này, hồng cầu của người cho được chuyển qua bộ lọc chuyên dụng
để loại bỏ hầu hết các bạch cầu. Điều này được thực hiện thường quy ở nhiều ngân hàng máu,
nhưng việc làm giảm bạch cầu phổ quát vẫn chưa được áp dụng ở Mỹ.



3. RBC được làm giảm bạch cầu được khuyến cáo cho những bệnh nhân có phản ứng lạnh run do
truyền máu, không tan máu trước đó (18).

C.	Hồng cầu rửa
1. RBC của người cho có thể được rửa bằng nước muối đẳng trương để loại bỏ huyết tương còn sót

lại. Điều này làm giảm nguy cơ phản ứng quá mẫn gây ra bởi sự nhạy cảm trước đó với protein
huyết tương trong máu của người cho.

2. Hồng cầu rửa được khuyến cáo cho bệnh nhân có tiền sử phản ứng quá mẫn với truyền máu, và
cho bệnh nhân thiếu hụt immunoglobulin A, là những người bị tăng nguy cơ sốc phản vệ liên
quan đến truyền máu (18).

3. Rửa bằng nước muối không có hiệu quả loại bỏ bạch cầu.

IV. TRUYỀN HỒNG CẦU

A.	Khả năng tương hợp của RBC

1. Nhóm máu
a. Có bốn nhóm máu chính, dựa trên sự hiện diện hay không của hai loại kháng nguyên (A và 

B) trên bề mặt tế bào hồng cầu (A, B, AB và không có kháng nguyên, được gọi là O). Mỗi 
nhóm máu được phân loại thêm bởi sự hiện diện hoặc không của một kháng nguyên bề mặt 
khác là yếu tố Rhesus (Rh).

b. Huyết tương chứa kháng thể đối với kháng nguyên không có trên hồng cầu. Ví dụ, nhóm 
máu O không có kháng nguyên A hoặc B trên hồng cầu, và huyết tương chứa kháng thể anti-
A và anti-B.

2. Người cho hồng cầu phổ quát
a. Phản ứng tan máu do truyền máu đe dọa tính mạng là kết quả của các kháng thể anti-A, anti-

B hoặc anti-Rh ở người nhận phản ứng với các kháng nguyên tương ứng của chúng trên hồng 
cầu của người cho.

b. Truyền PRBC không có kháng nguyên (tức là loại O, Rh âm) giúp loại bỏ nguy cơ phản ứng 
tan máu do truyền máu. Do đó, máu loại O, Rh âm được gọi là người cho hồng cầu phổ quát.

c. Các hồng cầu loại O, Rh dương tính không phản ứng chéo thường được sử dụng trong các 
trường hợp chảy máu cấp tính. Trong một nghiên cứu trên hơn năm trăm lần truyền RBC Rh 
dương loại O, chỉ có một bệnh nhân Rh âm tính phát triển kháng thể chống Rh sau khi 
truyền máu (18).

3. Globulin miễn dịch Rh
a. Nếu một phụ nữ Rh âm nhận được hồng cầu Rh dương, kháng thể kháng Rh có thể được 

hình thành và các kháng thể này có thể đi qua nhau thai trong khi mang thai và gây tan máu



trong thai Rh dương. Globulin miễn dịch Rh (RhoGAM, Kedrion Biopharma, Fort Lee, NJ) 
có thể ngăn chặn sự hình thành kháng thể kháng Rh để đáp ứng với truyền máu Rh dương.

b. Ở những phụ nữ trong độ tuổi sinh đẻ có Rh âm, nên tiêm một loại globulin miễn dịch Rh 
trong vòng 72 giờ sau khi truyền máu với PRBC Rh dương (19).

B.	Bộ lọc máu

Bộ lọc máu tiêu chuẩn (kích thước lỗ 170-260 micron) là cần thiết để truyền máu cho tất cả các sản 
phẩm máu (20). Những bộ lọc này bẫy các cục máu đông và các mảnh vỡ khác, nhưng chúng không bẫy 
bạch cầu, và không hiệu quả để làm giảm bạch cầu (20). Các bộ lọc này có thể trở thành vật cản cho 
dòng chảy khi chúng thu thập các mảnh vỡ bị bắt lại, và tốc độ truyền chậm chạp nên nhanh chóng thay 
thế bộ lọc.

C.	Ảnh hưởng về mặt sinh lý

1. Ở người lớn có kích thước trung bình, một đơn vị PRBC  được dự kiến sẽ tăng nồng độ Hb và Hct 
tương ứng lên 1 g/dL và 3% (20).

2. Ảnh hưởng của truyền máu RBC lên các phép đo oxy hóa toàn thân được thể hiện trong Hình 
11.2. Dữ liệu trong hình này là từ một nhóm bệnh nhân hậu phẫu bị thiếu máu nặng đẳng tích 
(Hb <7 g/dL) được truyền 1-2 đơn vị PRBC để tăng Hb trên 7 g/dL. Việc truyền RBC làm tăng 
nồng độ Hb trung bình từ 6.4 đến 8 g/dL (tăng 25%), và có sự gia tăng tương tự trong việc cung 
cấp O2 (DO2). Tuy nhiên, mức tiêu thụ O2 toàn thân (VO2) không thay đổi, cho thấy việc truyền 
RBC không tăng cường oxy hóa mô.

HÌNH 11.2	Ảnh hưởng của truyền hồng cầu (1-2 đơn vị PRBC) đến nồng độ hemoglobin (Hb), cung 
cấp O2 (DO2) và tiêu thụ O2 (VO2) ở 11 bệnh nhân hậu phẫu thiếu máu nặng (Hb <7 g/dL). Điểm dữ 
liệu đại diện cho giá trị trung bình cho từng thông số. Số trong ngoặc là nồng độ Hb trung bình trước 
và sau khi truyền. Dữ liệu từ các quan sát cá nhân.

Trước Sau



3. Truyền RBC không làm tăng cường oxy hóa mô đã được xác nhận trong một số nghiên cứu lâm 
sàng (21-23), và việc lưu trữ RBC kéo dài thực sự có thể làm giảm oxy mô sau khi truyền máu (24). 
Những nghiên cứu này đã thúc đẩy tuyên bố sau đây trong hướng dẫn truyền RBC (4): Truyền 
RBC không nên được xem là một phương pháp tuyệt đối để cải thiện oxy hóa mô ở bệnh nhân 
nặng.

V.	NGUY CƠ KHI TRUYỀN MÁU

Phổ các tác dụng phụ liên quan đến truyền máu được thể hiện trong Bảng 11.3, cùng với tỷ lệ mắc của 
từng biến cố được biểu thị liên quan đến số lượng đơn vị máu truyền (20,25-27). Lưu ý rằng các lỗi 
truyền máu xảy ra thường xuyên hơn nhiều so với nỗi sợ lây truyền HIV hoặc virus viêm gan B. Sau đây 
là một mô tả ngắn gọn về các phản ứng truyền máu chính.

A.	Phản ứng tan máu cấp tính

Phản ứng tan máu cấp tính được thúc đẩy bởi truyền RBC không tương thích ABO với người nhận. Khi 
điều này xảy ra, các kháng thể trong máu người nhận liên kết với kháng nguyên ABO trên các hồng cầu 
của người cho, và sau đó ly giải RBC gây ra phản ứng viêm toàn thân có thể dẫn đến tụt huyết áp và suy 
đa cơ quan. Những phản ứng này thường là kết quả của lỗi do con người.

1. Đặc điểm lâm sàng
Dấu hiệu của các phản ứng tan máu cấp tính là khởi phát đột ngột của sốt, khó thở, đau ngực, đau 
thắt lưng và tụt huyết áp, trong vòng vài phút sau khi bắt đầu truyền máu. Phản ứng nghiêm trọng 
đi kèm với rối loạn đông máu do tiêu hao và rối loạn chức năng đa cơ quan tiến triển.



2. Quản lý
a. Nếu nghi ngờ có phản ứng tan máu, DỪNG truyền máu ngay lập tức và xác minh rằng đúng 

máu đã được cấp cho đúng bệnh nhân. Điều bắt buộc là phải ngừng truyền máu càng sớm 
càng tốt vì mức độ nghiêm trọng của các phản ứng tan máu là do thể tích máu được truyền 
(25).

b. Nếu máu của người cho phù hợp chính xác với bệnh nhân, thì phản ứng tan máu cấp tính là 
không thể xảy ra. Tuy nhiên, ngân hàng máu phải được thông báo, và họ sẽ yêu cầu lấy mẫu 
máu để thực hiện xác định hemoglobin tự do trong huyết tương (để tìm bằng chứng tan máu 
nội mạch) và xét nghiệm Coomb's trực tiếp (để tìm bằng chứng về kháng thể kháng ABO).

c. Nếu một phản ứng tan máu cấp tính được xác nhận, hỗ trợ huyết áp và thông khí khi cần 
thiết. Việc xử trí các phản ứng tan máu nặng tương tự như sốc nhiễm trùng (tức là, hồi sức 
thể tích và thuốc vận mạch, nếu cần thiết). Hầu hết bệnh nhân sẽ sống sót sau khi cơn bệnh.

B.	Phản ứng lạnh run không do tan máu

1. Đặc điểm lâm sàng
a. Một phản ứng lạnh run do truyền máu nhưng không tan máu được định nghĩa là sự tăng 

nhiệt độ > 1°C (1.8°F) xảy ra trong quá trình truyền máu hoặc đến 6 giờ sau khi truyền, và 
không phải do một nguyên nhân khác (20).

b. Sốt thường không xuất hiện trong giờ đầu tiên sau khi bắt đầu truyền máu (không giống như



sốt liên quan đến phản ứng tan máu cấp tính), nhưng nó có thể đi kèm với sự rét run.

c. Thủ phạm là sự hiện diện của kháng thể kháng bạch cầu trong máu người nhận, nó phản ứng 
với kháng nguyên trên bạch cầu của người cho. Điều này kích hoạt sự giải phóng các yếu tố 
gây sốt nội sinh từ các thực bào, đó là nguồn gốc của sốt.

d. Phản ứng này được báo cáo trong 0.5% lần truyền RBC và xảy ra ở những bệnh nhân đã được 
truyền máu trước đó và ở phụ nữ sinh nhiều con.

e. Truyền hồng cầu được làm giảm bạch cầu làm giảm, nhưng không loại trừ được nguy cơ của 
phản ứng này (20).

2. Quản lý
Cách tiếp cận ban đầu với sốt liên quan đến truyền máu cũng giống như được mô tả cho phản ứng 
tan máu do truyền máu. Chẩn đoán được xác nhận bằng cách loại trừ sự hiện diện của tan máu 
với các xét nghiệm được mô tả trước.

a. Ngân hàng máu sẽ thực hiện nhuộm gram trên máu của người cho và có thể yêu cầu cấy máu 
trên người nhận. Điều này thường không đang làm vì nhiễm vi khuẩn trong máu được lưu 
trữ là rất hiếm (1 trên 5,000,000 đơn vị).

3. Truyền máu trong tương lai

a. Hơn 75% bệnh nhân bị sốt không tan máu sẽ không gặp phản ứng tương tự cho những lần 
truyền máu sau đó (27). Do đó, không cần có biện pháp phòng ngừa đặc hiệu cho truyền 
máu trong tương lai.

b. Nếu xảy ra phản ứng sốt run thứ hai, hồng cầu được làm giảm bạch cầu được khuyến cáo cho 
tất cả các lần truyền máu tiếp theo.

C.	Phản ứng quá mẫn

Phản ứng quá mẫn là kết quả của sự nhạy cảm với protein huyết tương trong máu của người cho từ 
những lần truyền máu trước đó. Bệnh nhân thiếu hụt IgA dễ bị phản ứng quá mẫn do truyền máu, và 
không cần tiếp xúc với các sản phẩm huyết tương trước đó.

1. Đặc điểm lâm sàng

a. Phản ứng quá mẫn thường gặp nhất là nổi mề đay, được báo cáo ở một cho 100 đơn vị máu 
truyền (27) và xuất hiện trong quá trình truyền máu.

b. Sự khởi phát đột ngột của khó thở khi truyền máu có thể biểu hiện phù thanh quản hoặc co 
thắt phế quản do phản vệ, và tụt huyết áp do sốc phản vệ có thể bị nhầm lẫn với phản ứng 
tan máu cấp tính.

2. Quản lý
a. Mề đay nhẹ mà không sốt thì không cần phải gián đoạn việc truyền máu. Tuy nhiên, thực 

hành phổ biến là tạm thời ngừng truyền máu và sử dụng thuốc kháng histamine để làm giảm



triệu chứng(ví dụ, diphenhydramine, 25-50 mg uống, tiêm bắp hoặc tĩnh mạch).

b. Phản ứng phản vệ nên được quản lý như được mô tả trong Chương 9, Phần III. Việc truyền 
máu phải được dừng lại ngay lập tức nếu nghi ngờ sốc phản vệ.

c. RBC rửa nên được sử dụng cho tất cả các lần truyền máu trong tương lai ở những bệnh nhân 
có phản ứng quá mẫn. Tuy nhiên, ở bệnh nhân có phản ứng phản vệ, truyền máu trong 
tương lai là nguy hiểm, ngay cả với hồng cầu rửa, và nên tránh nếu không thực sự cần thiết.

d. Bệnh nhân phát triển các phản ứng quá mẫn nên được kiểm tra sự thiếu hụt IgA tiềm ẩn.

D.	Tổn thương phổi cấp

Tổn thương phổi cấp liên quan đến truyền máu (TRALI) là một tổn thương phổi do viêm liên quan đến 
truyền RBC và truyền tiểu cầu (28), và giống như hội chứng suy hô hấp cấp nguy kịch hoặc ARDS (được 
mô tả trong Chương 17). Tỷ lệ mắc là 1 trên 12,000 lần truyền máu (28) và tỷ lệ tử vong là 6% (26,28). 
TRALI là nguyên nhân hàng đầu gây tử vong liên quan đến truyền máu (28).

1. Bệnh nguyên
TRALI được cho là kết quả của kháng thể kháng bạch cầu trong máu người cho liên kết với các 
kháng nguyên trên bạch cầu trung tính trong tuần hoàn người nhận. Đây là yếu tố kích hoạt sự 
hoạt hóa bạch cầu trung tính, và bạch cầu trung tính được hoạt hóa trở nên bị cô lập trong các 
mao mạch phổi và di chuyển vào phổi để tạo ra tổn thương do viêm.

2. Đặc điểm lâm sàng
a. Các dấu hiệu suy sụp hô hấp (khó thở, thở nhanh, giảm oxy, v.v.) có thể xuất hiện đến 6 giờ 

sau khi bắt đầu truyền máu, nhưng chúng thường xuất hiện trong vòng giờ đầu tiên sau khi 
bắt đầu truyền máu (28).

b. Sốt là thường gặp, và X-quang ngực thường cho thấy thâm nhiễm lan tỏa trong cả hai phổi.

c. TRALI có thể nặng ngay từ đầu, và thường cần thở máy, nhưng tình trạng này thường giải 
quyết trong vòng một tuần (28).

3. Quản lý

a. Nếu truyền máu chưa hoàn thành, cần dừng lại ở những dấu hiệu khó thở đầu tiên. Ngân 
hàng máu nên được thông báo cho tất cả các trường hợp TRALI. (Xét nghiệm tìm kháng thể 
kháng bạch cầu có sẵn, nhưng hiện không được sử dụng trong đánh giá chẩn đoán TRALI.)

b. Việc quản lý TRALI mang tính hỗ trợ, và rất giống với quản lý ARDS được mô tả trong 
Chương 17 (xem Phần II và III).

4. Truyền máu trong tương lai
Không có khuyến cáo nào chắc chắn về việc truyền máu trong tương lai ở những bệnh nhân phát 
triển TRALI. Một số khuyến cáo sử dụng hồng cầu rửa để loại bỏ kháng thể từ máu của người cho, 
nhưng hiệu quả của biện pháp này không được biết đến.



E.	Nhiễm trùng bệnh viện

Truyền RBC có tác dụng ức chế miễn dịch (29), và một số nghiên cứu lâm sàng đã cho thấy rằng những 
bệnh nhân được truyền máu có tỷ lệ nhiễm trùng bệnh viện cao hơn (30,31). Hơn nữa, ít nhất 22 nghiên 
cứu đã cho thấy rằng truyền máu là một yếu tố nguy cơ độc lập đối với nhiễm trùng bệnh viện (32).

F.	Nhiều nguy cơ hơn lợi ích

Một tổng quan của 45 nghiên cứu lâm sàng đánh giá truyền RBC ở bệnh nhân nặng, bao gồm 272,596 
bệnh nhân, đã tiết lộ những phát hiện sau (32):

1. Ở 42 trong số 45 nghiên cứu, ảnh hưởng xấu của truyền RBC vượt trội hơn bất kỳ lợi ích nào.

2. Chỉ 1 trong 45 nghiên cứu cho thấy lợi ích của việc truyền RBC vượt xa các ảnh hưởng bất lợi.

3. Mười tám nghiên cứu đánh giá mối quan hệ giữa truyền RBC và sống còn, và 17 trong số 18
nghiên cứu cho thấy truyền RBC là một yếu tố nguy cơ độc lập đối với tử vong. Khả năng của kết
cục tử vong, trung bình, cao hơn 70% ở những bệnh nhân được truyền RBC.
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Chương	12

Tiểu cầu và Huyết tương

Chương này bắt đầu bằng một mô tả về giảm tiểu cầu và liệu pháp tiểu cầu ở những bệnh nhân nặng, và 
sau đó tập trung vào việc truyền các sản phẩm huyết tương, bao gồm các khuyến cáo để đảo ngược 
nhanh chóng bệnh đông máu do thuốc chống đông máu warfarin.

I.	GIẢM TIỂU CẦU

Giảm tiểu cầu là rối loạn đông cầm máu phổ biến nhất ở những bệnh nhân hồi sức, với tỷ lệ mắc được 
báo cáo lên tới 60% (1,2). Mặc dù giảm tiểu cầu được định nghĩa là số lượng tiểu cầu <150,000/µL, 
nhưng khả năng hình thành một nút cầm máu được duy trì cho đến khi số lượng tiểu cầu giảm xuống 
dưới 100,000/µL (2), do đó, số lượng tiểu cầu 100,000/µL là phù hợp hơn để xác định giảm tiểu cầu có ý 
nghĩa lâm sàng.

A. Nguy cơ chảy máu

1. Nguy cơ chảy máu lớn không chỉ được quyết định bởi số lượng tiểu cầu, mà còn đòi hỏi một tổn
thương cấu trúc dễ bị chảy máu.

2. Trong trường hợp không có tổn thương cấu trúc, số lượng tiểu cầu có thể được dung nạp ở mức
thấp tới 5,000/µL, mà không có bằng chứng chảy máu lớn (3).

3. Nguy cơ chính với số lượng tiểu cầu <10,000/µL là xuất huyết nội sọ tự phát, mà nó không thường
gặp (2).

B. Bệnh nguyên

1. Các nguyên nhân có khả năng nhất gây giảm tiểu cầu trong bối cảnh ICU được liệt kê trong Bảng
12.1.

2. Nhiễm trùng huyết là nguyên nhân thường gặp nhất của giảm tiểu cầu ở bệnh nhân ICU (4), và là
kết quả của sự gia tăng phá hủy tiểu cầu bởi các đại thực bào.



C. Giả giảm tiểu cầu

1. Giả giảm tiểu cầu là tình trạng các kháng thể kháng EDTA (chất chống đông máu trong ống lấy
máu) tạo ra sự đóng cục của tiểu cầu trong ống nghiệm, dẫn đến số lượng tiểu cầu thấp giả.

2. Hiện tượng này đã được báo cáo trong 2% số lượng tiểu cầu được thực hiện bởi các phòng xét
nghiệm bệnh viện (5).

3. Nếu nghi ngờ (ví dụ, giảm tiểu cầu khó hiểu, bất ngờ), thì các ống lấy máu sử dụng citrate hoặc
heparin làm thuốc chống đông nên được sử dụng để đo số lượng tiểu cầu.

II. GIẢM TIỂU CẦU VÀ HEPARIN

There	are	two	types	of	thrombocytopenia	associated	with	heparin.

1. Đầu tiên là đáp ứng không do miễn dịch dẫn đến giảm tiểu cầu nhẹ (số lượng tiểu cầu thường là



 00,000–150,000/µL) trong vài ngày đầu sau khi bắt đầu dùng heparin. Phản ứng này được báo cáo 
ở 10–30% bệnh nhân sử dụng heparin (6), và nó tự khỏi mà không cần gián đoạn heparin và 
không có hậu quả bất lợi.

2. Thứ hai (giảm tiểu cầu do heparin, hoặc HIT) là một đáp ứng qua trung gian miễn dịch thường
xuất hiện 5–10 ngày sau khi bắt đầu heparin (6). Phản ứng này ít gặp hơn (tỷ lệ mắc = 1-3%)
nhưng có thể gây hậu quả nghiêm trọng, với tỷ lệ tử vong cao tới 30% khi không được nhận ra (6).

3. HIT là kết quả của việc heparin liên kết với protein (yếu tố 4 tiểu cầu) trên tiểu cầu, để tạo thành
một phức hợp kháng nguyên tạo ra sự hình thành các kháng thể IgG, rồi liên kết với phức hợp
kháng nguyên và tạo thành cầu nối giữa các tiểu cầu tiếp giáp nhau. Điều này thúc đẩy kết tập tiểu
cầu, có thể dẫn đến huyết khối có triệu chứng (không chảy máu) và giảm tiểu cầu do tiêu hao. Các
kháng thể liên quan đến heparin thường biến mất trong vòng 3 tháng sau khi ngừng sử dụng
heparin (5).

A. Yếu tố nguy cơ
1. HIT không phải là một phản ứng phụ thuộc liều, và có thể được kích hoạt bởi một lượng nhỏ

heparin được sử dụng để làm sạch catheter nội mạch, hoặc thậm chí là catheter động mạch phổi
được phủ heparin (7).

2. Loại chế phẩm heparin ảnh hưởng đến nguy cơ  HIT; tức là, nguy cơ HIT cao gấp mười lần với
heparin không phân đoạn so với heparin trọng lượng phân tử thấp (8).

3. Nguy cơ HIT cũng thay đổi theo dân số bệnh nhân; nó cao nhất ở những bệnh nhân trải qua các
thủ thuật phẫu thuật chỉnh hình và tim, và thấp nhất ở bệnh nhân nội khoa (6,8).

B. Đặc điểm lâm sàng

1. HIT thường xuất hiện 5-10 ngày sau lần tiếp xúc đầu tiên với heparin, nhưng nó có thể xuất hiện
trong vòng 24 giờ ở những bệnh nhân tiếp xúc với heparin trong vòng 3 tháng trước đó (8).

2. Số lượng tiểu cầu thường trong khoảng từ 50,000–150,000/µL, và hiếm khi dưới 20,000/µL (6,8).

3. Biến chứng chính của HIT là huyết khối, nó xảy ra trước giảm tiểu cầu trong lên đến 25% trường
hợp (8).

a. Huyết khối tĩnh mạch thường gặp hơn nhiều so với huyết khối động mạch. Có tới 55% bệnh
nhân HIT phát triển huyết khối tĩnh mạch sâu ở chân và/hoặc thuyên tắc phổi, trong khi đó
chỉ có 1-3% bệnh nhân phát triển huyết khối động mạch (có thể dẫn đến thiếu máu cục bộ
chi, đột quỵ do thiếu máu cục bộ, hoặc hội chứng mạch vành cấp) (8 ).

C. Chẩn đoán

1. Nhiều xét nghiệm hiện có sẵn để phát hiện kháng thể HIT. Phổ biến nhất là xét nghiệm hấp thụ
miễn dịch liên kết enzyme (ELISA) cho các kháng thể đối với phức hợp yếu tố 4 tiểu cầu-heparin.



2. Xét nghiệm kháng thể âm tính giúp loại trừ chẩn đoán HIT, nhưng xét nghiệm dương tính không
xác nhận chẩn đoán vì kháng thể HIT không phải lúc nào cũng gây ra giảm tiểu cầu hoặc huyết
khối (8).

3. Chẩn đoán HIT yêu cầu xét nghiệm kháng thể dương tính và chỉ số nghi ngờ lâm sàng cao.

D.	Quản lý cấp tính

Phải ngưng sử dụng heparin ngay lập tức (không quên ngừng heparin rửa và loại bỏ catheter có phủ 
heparin). Điều trị chống đông bằng một trong những thuốc ức chế thrombin trực tiếp trong Bảng 12.2 
nên được bắt đầu ngay, thậm chí trong trường hợp HIT không kèm theo huyết khối (8).

1. Argatroban
Argatroban	is	a	synthetic	analogue	of	L-arginine	that	reversibly	binds	to	the	active	site	on	thrombin.
It	has	a	rapid	onset	of	action,	and	is	given	by	continuous	infusion	using	the	dosing	regimen	in	Table
12.2.	The	therapeutic	goal	is	an	activated	partial	thromboplastin	time	(aPTT)	of	1.5–3	times	control
values.

a. Thuốc được loại bỏ chủ yếu ở gan, và cần phải điều chỉnh liều trong suy gan.

b. Argatroban được khuyến cáo ở bệnh nhân suy thận (8) vì không cần điều chỉnh liều.



2. Lepirudin
Lepirudin	 is	 a	 recombinant	 form	of	hirudin,	 an	 anticoagulant	 that	 binds	 irreversibly	 to	 thrombin.
Lepirudin	is	given	by	continuous	infusion,	which	can	be	preceded	by	a	bolus	injection	in	cases	of
life-threatening	thrombosis.	The	therapeutic	goal	is	the	same	as	with	argatroban	(aPTT	=	1.5–3	×
control).

a. Lepirudin được đào thải bởi thận, và điều chỉnh liều là cần thiết khi chức năng thận giảm
(xem Bảng 12.2).

b. Tiếp xúc lại với lepirudin có thể gây ra các phản ứng phản vệ đe dọa tính mạng (8), vì vậy
điều trị bằng lepirudin là chuyện một lần.

3. Thời gian điều trị
Chống đông máu đầy đủ với argatroban hoặc lepirudin được khuyến cáo cho đến khi số lượng
tiểu cầu tăng lên trên 150,000/µL (8). Sau đó, coumadin có thể được sử dụng để chống đông lâu
dài nếu HIT có liên quan đến huyết khối, nhưng có 2 lưu ý: 1) coumadin KHÔNG nên được bắt
đầu cho đến khi số lượng tiểu cầu tăng vượt quá 150,000/µL và 2) liều coumadin ban đầu không
nên vượt quá 5 mg (8). Những thận trọng này nhằm giảm nguy cơ hoại thư chi liên quan đến liệu
pháp coumadin trong giai đoạn hoạt động của HIT. Các thuốc kháng thrombin nên được tiếp tục
cho đến khi coumadin đạt được chống đông đầy đủ.



III. BỆNH VI MẠCH MÁU HUYẾT KHỐI

Các tình trạng sau đây được đặc trưng bởi giảm tiểu cầu "tiêu thụ" của với tiêu huyết khối vi mạch máu 
và rối loạn chức năng ở một hoặc nhiều cơ quan quan trọng. Các đặc điểm huyết học của các tình trạng 
này được thể hiện trong Bảng 12.3.

A. Đông máu nội mạch lan tỏa

Đông máu nội mạch lan tỏa (DIC) là một rối loạn thứ phát được kích hoạt bởi tổn thương mô lan rộng 
(ví dụ, chấn thương đa hệ thống) và cấp cứu sản khoa (ví dụ, thuyên tắc nước ối, nhau bong non, sản 
giật, hội chứng thai chết lưu). Những tình trạng này thúc đẩy giải phóng các yếu tố mô từ nội mạc, gây 
kích hoạt một loạt các yếu tố đông máu trong dòng máu, kết thúc bằng sự hình thành của fibrin. Điều 
này dẫn đến huyết khối vi mạch máu lan rộng và giảm thứ phát tiểu cầu và các yếu tố đông máu, gây ra 
rối loạn đông máu do tiêu hao (9).

1. Đặc điểm lâm sàng
a. Huyết khối vi mạch trong DIC có thể dẫn đến suy đa cơ quan, thường liên quan đến phổi,

thận và hệ thần kinh trung ương, trong khi giảm tiểu cầu và các yếu tố đông máu có thể thúc
đẩy chảy máu, đặc biệt là từ đường tiêu hóa.

b. DIC cũng có thể đi kèm với hoại tử đối xứng và và bầm máu ở các chi. Tình trạng này (được
gọi là ban xuất huyết cấp) thường được thấy với nhiễm trùng huyết quá mức, đáng chú ý nhất
là với bệnh não mô cầu máu (4).

2. Xét nghiệm
a. Ngoài giảm tiểu cầu, DIC thường (nhưng không phải luôn luôn) liên quan đến kéo dài thời

gian prothrombin và thời gian thromboplastin hoạt hóa một phần (aPTT); cả hai bất thường
này là kết quả của việc tiêu thụ các yếu tố đông máu trong máu (10-11).

b. Huyết khối lan rộng đi kèm với tăng cường tiêu sợi huyết, làm tăng các sản phẩm thoái hóa
fibrin trong huyết tương (tức là, d-dimers huyết tương) (10-11).

c. Có một thiếu máu tán huyết do bệnh vi mạch máu được xác định bởi sự hiện diện của các
mảnh vỡ hồng cầu trong phết máu ngoại biên (10).

3. Quản lý
Không có điều trị đặc hiệu cho DIC ngoài chăm sóc hỗ trợ (10).

a. Điều trị thay thế với tiểu cầu và các yếu tố đông máu (sản phẩm huyết tương) hiếm khi có
ích, và có thể gây nguy hại do "đổ thêm nhiên liệu" vào huyết khối vi mạch máu.

b. Trong trường hợp nặng của DIC với suy đa cơ quan, tỷ lệ tử vong là ≥80% (4,10).

B. Ban xuất huyết giảm tiểu cầu huyết khối



Ban xuất huyết giảm tiểu cầu huyết khối (TTP) là một bệnh lý vi mạch huyết khối được gây ra bởi sự liên 
kết tiểu cầu với yếu tố von Willebrand bất thường trên nội mô vi mạch máu (2). Đây có thể là một tình 
trạng tàn phá gây tử vong trong vòng 24 giờ sau khởi phát. Thường không có điều kiện thúc đẩy, mặc dù 
nó dường như đi sau một bệnh do virus không đặc hiệu trong một số trường hợp.

1. Đặc điểm lâm sàng
TTP xuất hiện bằng một biểu hiện lâm sàng có năm đặc điểm bao gồm: (a) sốt, (b) thay đổi trạng
thái tinh thần, (c) suy thận cấp, (d) giảm tiểu cầu, và (e) thiếu máu tán huyết do bệnh vi mạch
máu. Sự hiện diện của cả 5 điều kiện này là không cần thiết cho chẩn đoán TTP, nhưng chẩn đoán
đòi hỏi giảm tiểu cầu và bằng chứng của thiếu máu tán huyết do bệnh vi mạch máu (ví dụ, mảnh
vỡ hồng cầu trong phết máu ngoại biên).

a. TTP có thể được phân biệt với DIC vì các yếu tố đông máu không giảm trong TTP, do đó
mức INR, aPTT và fibrinogen là bình thường trong TTP (xem Bảng 12.3).

2. Quản lý

a. Truyền tiểu cầu bị chống chỉ định trong TTP vì chúng có thể làm nặng thêm trình trạng
huyết khối nền.

b. Điều trị lựa chọn cho TTP là thay huyết tương (12), trong đó máu từ bệnh nhân được chuyển
đến một thiết bị tách và loại bỏ huyết tương bệnh nhân và truyền lại huyết tương từ người
cho khỏe mạnh. Điều này được tiếp tục cho đến khi 1.5 lần thể tích huyết tương bình thường
được trao đổi, và quá trình này được lặp lại hàng ngày trong 3-7 ngày.

c. TTP cấp tính, qua đột ngột thì hầu như luôn gây tử vong nếu không được điều trị, nhưng nếu
bắt đầu thay huyết tương sớm (trong 48 giờ khởi phát triệu chứng), có đến 90% bệnh nhân có
thể sống sót sau khi mắc bệnh (12).



C.	Hội chứng HELLP	

Hội chứng HELLP (tán huyết, tăng men gan, giảm tiểu cầu) là một bệnh lý vi mạch huyết khối xảy ra 
muộn trong thai kỳ hoặc trong giai đoạn đầu sau sinh (13). Thủ phạm trong hội chứng HELLP là sự kích 
hoạt không giải thích được của các yếu tố đông máu và tiểu cầu, dẫn đến giảm tiểu cầu tiêu hao, huyết 
khối vi mạch máu và thiếu máu tán huyết do bệnh vi mạch.

1. Đặc điểm lâm sàng
a. HELLP được đặc trưng bởi bộ ba tán huyết, giảm tiểu cầu và tăng men gan.

b. Biểu hiện lâm sàng thường gặp nhất là đau bụng.

c. HELLP có thể bị nhầm lẫn với DIC (có thể có cùng điều kiện thúc đẩy), nhưng mức INR,
aPTT và fibrinogen thường là bình thường trong HELLP (xem Bảng 12.3).

2. Quản lý
Hội chứng HELLP là một cấp cứu sản khoa và một mô tả chi tiết về quản lý tình trạng này vượt
quá phạm vi của bài viết này. Để biết thêm thông tin về chủ đề này, các đánh giá thích đáng được
đưa vào thư mục tham khảo ở cuối chương (13,14).

IV. TRUYỀN TIỂU CẦU

A. Chỉ định

1. Chảy máu hoạt động
Khi có chảy máu hoạt động (trừ bầm máu hoặc đốm xuất huyết), truyền tiểu cầu được khuyến cáo
cho số lượng tiểu cầu <50,000/µL (15). Đối với xuất huyết nội sọ, cần duy trì số lượng tiểu cầu cao
hơn (>100,000/µL) (15).

2. Chảy máu không hoạt động
Đối với các trường hợp giảm tiểu cầu từ từ do thuốc, truyền tiểu cầu được khuyến cáo khi số
lượng tiểu cầu giảm xuống còn 10,000/µL hoặc thấp hơn (16).

3. Cách truyền

Platelet	transfusions	are	advised	for	each	of	the	following	(16):

a. Đối với đặt catheter tĩnh mạch trung tâm tự chọn, khi số lượng tiểu cầu ít hơn 20,000/µL.

b. Đối với chọc dò thắt lưng tự chọn, khi số lượng tiểu cầu <50,000/µL.

c. For	major,	elective	nonneuraxial	surgery,	when	the	platelet	count	is	<50,000/µL.



B.	Các sản phẩm tiểu cầu

1. Tiểu cầu Pool
a. Tiểu cầu được tách ra khỏi máu tươi bằng cách ly tâm đặc biệt, và tiểu cầu tập trung từ 5

người cho được gộp lại với nhau trước khi lưu trữ.

b. Tiểu cầu "pool" đậm đặc có chứa khoảng 38 × 1010 tiểu cầu trong 260 mL huyết tương, tương
đương với số lượng tiểu cầu khoảng 130 × 109/µL (cao hơn sáu bậc so với số lượng tiểu cầu
bình thường là 150–400 × 103/µL).

2. Tiểu cầu gạn tách

a. Tiểu cầu gạn tách được thu thập từ một người cho, và có số lượng và số lượng và thể tích tiểu
cầu tương đương với độ đậm đặc tiểu cầu pool từ 5 người cho.

b. Những lợi ích được đề xuất của việc truyền tiểu cầu từ một người cho bao gồm nguy cơ lây
truyền nhiễm trùng thấp hơn và giảm nguy cơ giảm tiểu cầu do miễn dịch (tức là, phát triển
kháng thể đối với tiểu cầu người cho, làm giảm tác dụng của truyền tiểu cầu). Tuy nhiên,
những lợi ích được đề xướng này chưa được xác nhận trong các thử nghiệm lâm sàng (17).

3. Tiểu cầu được làm giảm bạch cầu
a. Tiểu cầu đậm đặc không phải không có bạch cầu, và việc làm giảm bạch cầu có những ưu

điểm sau (17): tỷ lệ lây truyền cytomegalovirus thấp hơn (vì sinh vật này được truyền trong
bạch cầu), phản ứng sốt run ít hơn và giảm tỷ lệ bị giảm tiểu cầu do miễn dịch.

b. Vì những ưu điểm này, làm giảm bạch cầu đang trở thành một thực hành thường quy đối với
truyền tiểu cầu.

C.	Đáp ứng với truyền tiểu cầu

1. Ở một người lớn có kích thước trung bình không bị mất máu đang tiếp diễn, một tiểu cầu đậm
đặc từ một đơn vị máu toàn phần sẽ làm tăng số lượng tiểu cầu lưu hành lên 7,000 to 10,000/µL ở
một giờ sau truyền (17). Vì trung bình 5 tiểu cầu đậm đặc được gộp chung cho mỗi lần truyền tiểu
cầu, nên sự gia tăng dự kiến (hoặc lý tưởng) về số lượng tiểu cầu là 35,000 đến 50,000/µL ở một
giờ sau truyền.

2. Sự gia tăng số lượng tiểu cầu giảm với nhiều lần truyền (18). Đây là kết quả của kháng thể kháng
tiểu cầu ở người nhận hướng vào kháng nguyên ABO trên tiểu cầu của người cho. Truyền tiểu cầu
tương hợp ABO làm giảm ảnh hưởng này.

D.	Tác dụng bất lợi

Các nguy cơ liên quan đến truyền tiểu cầu được liệt kê trong Bảng 12.4 (16).



1. Sốt không tan máu
Phản ứng sốt run không tan máu là những biến cố bất lợi thường gặp nhất liên quan đến truyền
tiểu cầu, và thường gặp hơn nhiều so với báo cáo về truyền hồng cầu (xem Chương 11, Bảng 11.3).
Làm giảm bạch cầu sẽ làm giảm nguy cơ phản ứng này.

2. Phản ứng dị ứng
Phản ứng dị ứng (nổi mề đay, phản vệ, sốc phản vệ) cũng thường gặp hơn khi truyền tiểu cầu so
với truyền hồng cầu (xem Bảng 11.3). Vì đây là những phản ứng với protein trong huyết tương
của người cho, nên loại bỏ huyết tương khỏi tiểu cầu đậm đặc sẽ làm giảm nguy cơ của những
phản ứng này.

3. Lây truyền vi khuẩn
Vi khuẩn có nhiều khả năng phát triển mạnh trong tiểu cầu đậm đặc hơn trong khối hồng cầu
(PRBC) vì tiểu cầu được bảo quản ở nhiệt độ phòng (22°C) trong khi PRBC được làm lạnh ở 4°C.

4. Tổn thương phổi cấp
Chấn thương phổi cấp tính liên quan đến truyền máu được mô tả trong Chương 11, Phần V-D.
Tình trạng này thường liên quan đến truyền hồng cầu, nhưng cũng có nguy cơ với truyền tiểu cầu
(16,19).

V.	CÁC SẢN PHẨM HUYẾT TƯƠNG

A.	Huyết tương tươi đông lạnh



Huyết tương được tách ra từ máu của người cho và đông lạnh ở -18°C trong vòng 8 giờ sau khi lấy máu. 
Huyết tương tươi đông lạnh (FFP) này có thể tích khoảng 230 mL, và có thể được lưu trữ trong một 
năm. Một khi được rã đông, FFP có thể được lưu trữ ở 1-6°C trong tối đa 5 ngày.

1. Chỉ định
FFP được sử dụng để thay thế các yếu tố đông máu, và không bao giờ nên được sử dụng để hồi sức
thể tích. Các chỉ định chính cho FFP bao gồm:

a. MẤT MÁU MÁU LỚN: Như được mô tả trong Chương 7, Phần V-B, việc hồi sức mất máu ồ
ạt là tối ưu khi một đơn vị FFP được truyền cho mỗi 1-2 đơn vị PRBC, với mục tiêu là INR
<1.5 (20).

b. ĐẢO NGƯỢC WARFARIN: FFP (10-15 mL/kg) đã được sử dụng để thay thế các yếu tố
đông máu phụ thuộc vitamin K (II, VII, IX, X) trong các trường hợp chảy máu lớn liên quan
đến thuốc chống đông máu warfarin (21). Tuy nhiên, FFP không còn được ưa chuộng trong
bối cảnh này (22,23), chủ yếu vì: (a) thời gian cần thiết để điều chỉnh thời gian prothrombin
có thể là 12 giờ hoặc lâu hơn (24), và thể tích dịch yêu cầu có thể làm chảy máu nặng hơn,
hoặc thúc đẩy phù phổi. (Xem Phần B để biết phương pháp đảo ngược nhanh bệnh chống
đông máu do warfarin được ưu tiên.)

c. SUY GAN: FFP có thể được sử dụng để điều chỉnh thời gian prothrombin ở bệnh nhân suy
gan và chảy máu không kiểm soát được. Liệu pháp này được hướng dẫn bởi thời gian
prothrombin, và đáp ứng là không biết trước (22).

2. Tác dụng bất lợi
Các tác dụng bất lợi liên quan đến FFP được liệt kê trong Bảng 12.5 (22,23,25).

a. Mề đay là tác dụng phụ thường gặp nhất của truyền FFP (22). Phản vệ là hiếm.

b. Đóng băng giúp loại bỏ nguy cơ nhiễm khuẩn (22), nhưng không loại trừ nguy cơ truyền
bệnh viêm gan và virus gây suy giảm miễn dịch ở người. Tuy nhiên, như thể hiện trong Bảng



12.5, nguy cơ lây truyền các virus này là cực nhỏ.

B. Phức hợp prothrombin đậm đặc
Phức hợp prothrombin đậm đặc (Kcentra, CSL Behring) hoặc PCC, chứa tất cả bốn yếu tố đông máu 
phụ thuộc vitamin K (II, VII, IX và X), và được ưa chuộng hơn FFP để đảo ngược nhanh chóng việc 
bệnh đông máu do warfarin ở bệnh nhân bị chảy máu đe dọa tính mạng (22,23). Ưu điểm của PCC hơn 
so với FFP như sau:

1. PCC là một loại bột đông khô được phục hồi lại nhanh chóng trong một thể tích tương đối nhỏ
(thường <150 mL) của dịch truyền tĩnh mạch. Điều này tránh được sự chậm trễ về thời gian liên
quan đến việc rã đông FFP, và giảm đáng kể thể tích dịch truyền.

2. PCC có thể đảo ngược tác dụng chống đông máu của warfarin trong ít hơn phân nửa thời gian cần
thiết với FFP (24), và điều này có thể xảy ra trong 30 phút sau khi PCC được truyền (26).

3. Đáp ứng nhanh hơn và hạn chế thể tích với PCC làm cho sản phẩm này đặc biệt phù hợp với xuất
huyết nội sọ liên quan warfarin.

4. Liều PCC được khuyến cáo thể hiện trong Bảng 12.6 (26). Lưu ý rằng phác đồ về liều lượng được
quyết định bởi công hiệu của yếu tố IX (tính theo đơn vị), mà điều này lại thay đổi trong từng chế
phẩm PCC (26).

5. PCC rất tốn kém (khoảng $5,000 cho một liều 50 đơn vị/kg ở một người lớn 80 kg, so với khoảng
$300 cho 4 đơn vị FFP) (26), và do đó chỉ nên được sử dụng cho các trường hợp chảy máu lơn
hoặc đe dọa đến tính mạng (đặc biệt là xuất huyết nội sọ) liên quan đến thuốc chống đông
warfarin.

C.	Tủa lạnh

1. Chế phẩm
Khi FFP được cho rã đông ở 4°C, một dạng cặn sữa có nhiều protein lạnh không hòa tan
(cryoglobulin) như fibrinogen, yếu tố von Willebrand và yếu tố VIII. Chất kết tủa lạnh này có thể



được tách ra khỏi huyết tương và được bảo quản ở -18°C lên đến một năm. Thể tích lưu trữ là 10 
đến 15 mL.

2. Chỉ định
Sử dụng tủa lạnh trong ICU thường được dành riêng cho các trường hợp chảy máu không kiểm
soát được liên quan đến giảm fibrinogen máu (fibrinogen huyết thanh <100 mg/dL). Hầu hết các
trường hợp liên quan đến chảy máu lớn, hoặc chảy máu liên quan đến suy gan.

a. Một đơn vị tủa lạnh có chứa khoảng 200 mg fibrinogen, và truyền 10 đơn vị tủa lạnh (2 gram
fibrinogen) sẽ làm tăng mức fibrinogen huyết thanh khoảng 70 mg/dL ở người lớn kích thước
trung bình (27). Mục tiêu là mức fibrinogen huyết thanh trên 100 mg/dL.

VI. BỔ TRỢ ĐÔNG CẦM MÁU

A.	Desmopressin

Desmopressin là một đồng phân của vasopressin (deamino-arginine vasopressin hoặc DDAVP) không 
có tác dụng làm co mạch máu hoặc lợi tiểu của vasopressin, nhưng nó có khả năng làm tăng nồng độ yếu 
tố von Willebrand huyết thanh và điều chỉnh thời gian chảy máu bất thường ở 75% bệnh nhân suy thận 
(28). Tuy nhiên, hiệu quả trên chảy máu do urea máu cao là không rõ ràng.

1. Liều
Liều khuyến cáo là 0.3 µg/kg tĩnh mạch hoặc tiêm dưới da, hoặc 30 µg/kg xịt trong mũi (26). Tác
dụng chỉ kéo dài 6 đến 8 giờ, và việc lặp liều nhanh chóng dẫn đến dung nạp thuốc.

B. Các thuốc chống tiêu sợi huyết

Các thuốc chống tiêu sợi huyết ((tranexamic acid và aminocaproic acid) ức chế sự ly giải của fibrin bằng 
cách ngăn chặn plasminogen chuyển thành plasmin.

1. Chỉ định
Thuốc chống tiêu sợi huyết được sử dụng chọn lọc cho các trường hợp chảy máu liên quan đến
tiêu sợi huyết (ví dụ, được xác định bởi ly giải >3% sau 30 phút bằng cách sử dụng biều đồ đàn hồi
cục máu thông thường). Người ta đã được nghiên cứu trong phẫu thuật tim, chấn thương, phẫu
thuật chỉnh hình và phẫu thuật gan, và bằng chứng hiện sẵn có cho thấy giảm mất máu mà không
làm tăng các biến chứng thuyên tắc huyết khối (29).

2. Liều
a. Tranexamic Acid: 1 gram tĩnh mạch trong 10 phút, sau đó truyền 1 gram trong 8 giờ (27).

b. Aminocaproic Acid: 50 mg/kg tĩnh mạch như một liều tải, sau đó truyền 25 mg/kg/giờ cho
đến khi chảy máu và/hoặc tiêu sợi huyết giảm đi (27).



3. Tác dụng bất lợi
Các thuốc này tương đối an toàn khi được sử dụng với liều khuyến cáo. Động kinh đã được báo 
cáo với liều tranexamic vượt quá 1 gram (27).
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Chương	13

Rối loạn Nhịp tim nhanh

Tần số tim nhanh hoặc nhịp tim nhanh ở bệnh nhân nặng thường là bằng chứng của một vấn đề, nhưng 
nhịp tim nhanh có thể không phải là vấn đề (ví dụ, nhịp nhanh xoang). Chương này mô tả các loại nhịp 
tim nhanh mà chúng là một vấn đề (nghĩa là, rối loạn nhịp tim nhanh) và cần phải nhận biết và quản lý 
kịp thời. Nhiều khuyến cáo trong chương này dựa trên các hướng dẫn thực hành lâm sàng gần đây nhất 
về chủ đề này (1,2).

I.	NHẬN DẠNG

Đánh giá chẩn đoán nhịp tim nhanh (tần số tim >100 nhịp/phút) dựa trên 3 đặc điểm trên ECG: (a) thời 
gian của phức bộ QRS, (b) tính đồng nhất của các khoảng R-R và (c) các đặc điểm của hoạt động tâm 
nhĩ. Cách tiếp cận này được nêu trong Hình 13.1.

A. Nhịp tim nhanh phức bộ QRS hẹp

Nhịp tim nhanh với phức bộ QRS hẹp (≤0.12 giây) bắt nguồn từ một vị trí phía trên hệ thống dẫn truyền 
AV, và còn được gọi là nhịp nhanh trên thất. Chúng bao gồm nhịp nhanh xoang, nhịp nhanh nhĩ, nhịp 
nhanh vào lại nút AV (còn gọi là nhịp nhanh kịch phát trên thất), cuồng nhĩ và rung nhĩ. Rối loạn nhịp 
tim cụ thể có thể được xác định bằng cách sử dụng tính đồng nhất của khoảng R-R (tức là, tính đều đặn 
của nhịp tim) và đặc điểm của hoạt động nhĩ, như được mô tả tiếp theo.



HÌNH 13.1	Sơ đồ đánh giá nhịp tim nhanh

1. Nhịp đều
Nếu các khoảng R-R có độ dài đồng đều (biểu thị một nhịp tim đều), các rối loạn nhịp tim có thể
bao gồm nhịp nhanh xoang, nhịp nhanh vào lại nút AV, hoặc cuồng nhĩ với block AV cố định
(2:1, 3:1). Hoạt động nhĩ trên ECG có thể xác định từng loại nhịp này bằng các tiêu chí sau:

a. Sóng P và khoảng P-R đồng nhất là bằng chứng của nhịp nhanh xoang.

b. Sự vắng mặt của sóng P gợi ý nhịp nhanh vào lại nút AV (xem Hình 13.2).

c. Sóng răng cưa là bằng chứng của cuồng nhĩ.

2. Nhịp không đều
Nếu các khoảng R-R dài không đồng đều (biểu thị một nhịp tim không đều), thì các rối loạn nhịp
tim rất có thể là nhịp nhanh nhĩ đa ổ và rung nhĩ. Một lần nữa, hoạt động nhĩ trên ECG giúp xác
định từng loại nhịp này; tức là,



a. Nhiều hình dạng sóng P và khoảng PR thay đổi là bằng chứng của nhịp nhanh nhĩ đa ổ (xem
Bảng A, Hình 13.3).

b. Sự vắng mặt của sóng P với hoạt động nhĩ rất rối loạn (sóng rung) là bằng chứng của rung
nhĩ (xem Bảng B, Hình 13.3).

HÌNH 13.2	Nhịp nhanh phức bộ QRS hẹp đều. Lưu ý không có sóng P có thể nhìn thấy (được ẩn 
trong phức bộ QRS). Đây là một nhịp tim nhanh vào lại nút AV, còn được gọi là "nhịp nhanh kịch 
phát trên thất" vì nó bị khởi phát đột ngột.

B.	Nhịp tim nhanh với phức bộ QRS rộng

Các loại nhịp tim nhanh với phức bộ QRS rộng (>0.12 giây) có thể bắt nguồn từ một vị trí bên dưới hệ 
thống dẫn truyền AV (nghĩa là, nhịp nhanh thất), hoặc chúng có thể biểu hiện một nhịp nhanh trên thất 
(SVT) với dẫn truyền AV kéo dài (ví dụ ). Sự khác biệt giữa hai rối loạn nhịp tim này được mô tả sau 
trong chương này.

HÌNH 13.3	Nhịp nhanh với phức bộ QRS hẹp không đều. Bảng A cho thấy nhịp nhanh nhĩ đa ổ, được 
xác định bởi nhiều hình dạng sóng P và khoảng PR thay đổi. Bảng B là rung nhĩ, được xác định bởi 
hoạt động nhĩ rất rối loạn (sóng rung).



II. RUNG NHĨ

Rung nhĩ (AF) là một rối loạn nhịp tim thường gặp và tăng tỷ lệ mắc theo tuổi cao; tỷ lệ hiện mắc được 
báo cáo là 2% với tuổi <65 tuổi và 9% với tuổi ≥65 tuổi (1).

A.	Bệnh nguyên

1. Hầu hết bệnh nhân AF có bệnh tim nền, bao gồm cả bệnh van tim.

2. Các nguyên nhân có thể đảo ngược của AF bao gồm uống quá say, phẫu thuật lớn, nhồi máu cơ
tim, viêm cơ tim, viêm màng ngoài tim, thuyên tắc phổi và cường giáp.

3. AF sau phẫu thuật được báo cáo trong 45% phẫu thuật tim, lên tới 30% phẫu thuật lồng ngực 
không phải tim và lên tới 8% các phẫu thuật lớn khác (3).

B. Hậu quả bất lợi

Hậu quả bất lợi của AF là giảm hiệu suất tim và thuyên tắc huyết khối.

1. Hiệu suất tim
Mối đe dọa chính đến từ AF là làm giảm đổ đầy thất do mất sự co thắt của tâm nhĩ (thường đóng
góp 25% vào thể tích cuối tâm trương thất) và tần số tim nhanh (làm giảm thời gian đổ đầy tâm
trương). Giảm sức đàn tâm thất (ví dụ, do phì đại tâm thất) và hẹp van hai lá sẽ làm nghiêm trọng
thêm vấn đề. Việc ảnh hưởng đến lưu lượng nhát bóp của tim sẽ phụ thuộc vào tần số và loại và
mức độ nặng của bệnh tim nền.

2. Thuyên tắc huyết khối
a. AF là yếu tố thuận lợi để hình thành huyết khối trong tâm nhĩ trái, và những huyết khối này

có thể tống ra và gây thuyên tắc trong tuần hoàn não để tạo ra đột quỵ thiếu máu cục bộ cấp.

b. Nguy cơ đột quỵ do thuyên tắc huyết khối tăng lên khi AF đi kèm với một số yếu tố nguy cơ
nhất định (ví dụ: suy tim, tuổi cao). Các phương pháp được sử dụng để xác định nguy cơ đột
quỵ được mô tả sau trong chương này.

c. Nguy cơ đột quỵ do huyết khối tăng liên quan đến tất cả các loại AF (cơn, v.v.), ngoại trừ các
đợt AF đầu tiên có thời gian <48 giờ (1).

C.	Kiểm soát tần số cấp tính

Ở những bệnh nhân có AF nhanh, ổn định huyết động, mục đích trước mắt là làm chậm tấn số tâm thất 
xuống ≤80 nhịp/phút bằng cách sử dụng các thuốc làm kéo dài dẫn truyền AV. Các loại thuốc này được 
trình bày trong Bảng 13.1, cùng với liều dùng đường tĩnh mạch và đường uống (để duy trì). (Lưu ý: 
Không nên sử dụng các loại thuốc này trong các trường hợp AF do xung vào lại thông qua đường phụ, 
như được mô tả sau.)



1. Diltiazem
a. Diltiazem là một thuốc đối kháng thụ thể calci, nó giúp giảm được tốc độ như ý trong

khoảng 85% trường hợp AF (1). Thuốc được sử dụng dưới dạng nạp tĩnh mạch rồi sau đó
truyền liên tục (xem Bảng 13.1), và đáp ứng tốt hơn so với amiodarone hoặc digoxin tĩnh
mạch (4).

b. Các tác dụng phụ bao gồm tụt huyết áp và ức chế tim (tác dụng giảm sức co bóp). Vì tác
dụng ức chế tim nên diltiazem không được khuyến cáo cho bệnh nhân suy tim tâm thu mất
bù (1).

2. Thuốc đối kháng thụ thể β
a. Thuốc chẹn β đạt được mục đích kiểm soát tần số trong 70% trường hợp AF cấp tính (11) và 

chúng được ưu tiên để kiểm soát tần số khi AF liên quan đến các tình trạng cường adrenergic 
(ví dụ, nhồi máu cơ tim cấp và sau phẫu thuật tim) (1,3).

b. Hai thuốc chẹn β chọn lọc tim đã  chứng minh hiệu quả trong AF là esmolol và metoprolol,



và liều dùng của chúng được thể hiện trong Bảng 13.1. Esmolol là một loại thuốc có tác dụng 
cực ngắn (thời gian bán hủy trong huyết thanh là 9 phút) và được dùng bằng cách truyền liên 
tục, cho phép chỉnh liều nhanh để có hiệu quả mong muốn (không như metoprolol) (12).

c. Tác dụng phụ tương tự như của diltiazem và các thuốc này không được khuyến cáo trong bối
cảnh suy tim tâm thu mất bù (1).

3. Amiodarone
a. Amiodarone kéo dài sự dẫn truyền trong nút AV, và là một thuốc hiệu quả để kiểm soát tần

số cấp tính ở những bệnh nhân nặng có AF (1).

b. Amiodarone gây ức chế tim ít hơn diltiazem (6) và là thuốc được ưa thích để kiểm soát tần số
ở bệnh nhân suy tim tâm thu (1,7). Mặt khác, do các tác dụng độc tính liên quan đến việc sử
dụng lâu dài, amiodarone thường được dành riêng cho các trường hợp AF kháng trị với kiểm
soát tần số bằng các thuốc khác (1).

c. Liều dùng amiodarone được trình bày trong Bảng 13.1.Liều tĩnh mạch thường chỉ kéo dài 24
giờ trước khi đổi sang điều trị duy trì bằng đường uống.

d. Amiodarone cũng là một thuốc chống loạn nhịp tim (Class III) và có khả năng chuyển AF
thành nhịp xoang. Chuyển nhịp là không thường gặp với AF dai dẳng (xuất hiện hơn một
năm) (1), nhưng tỷ lệ thành công để chuyển AF khởi phát gần đây là 55–95% khi sử dụng liều
tải và truyền liên tục, và liều hàng ngày vượt quá 1500 mg (7). Sự chuyển nhịp không dự đoán
được có thể có vấn đề khi bệnh nhân không được chống đông đầy đủ (xem sau).

e. Tác dụng phụ của amiodarone tĩnh mạch ngắn hạn bao gồm tụt huyết áp (15%), nhịp tim
chậm (5%) và tăng men gan (3%) (8,9). (Lưu ý: amiodarone tĩnh mạch có sẵn trong 2 công
thức: một chứa polysorbate 80, một dung môi hoạt mạch thúc đẩy tụt huyết áp, và một chứa
captisol không có tác dụng hoạt mạch.)

f. Amiodarone có một số tương tác thuốc do sự chuyển hóa của nó bởi hệ thống enzyme 
cytochrom P450 ở gan (9). Những tương tác này bao gồm ức chế chuyển hóa digoxin và 
warfarin, do đó cần phải chú ý nếu tiếp tục điều trị duy trì amiodarone đường uống.

4. Digoxin
Digoxin kéo dài sự dẫn truyền trong nút AV, và là một loại thuốc phổ biến để kiểm soát tần số lâu
dài trong AF. Tuy nhiên, đáp ứng với digoxin tĩnh mạch là chậm, và phát triển đáp ứng tối đa có
thể mất hơn 6 giờ (1). Do đáp ứng chậm này, digoxin không được khuyến cáo dùng đơn lẻ để
kiểm soát tần số cấp tính trong AF, nhưng nó có thể được sử dụng kết hợp với thuốc chẹn β ở
bệnh nhân suy tim còn bù (1).

D.	Chuyển nhịp bằng điện

1. Chuyển nhịp bằng điện trực tiếp được chỉ định khi AF có liên quan đến tụt huyết áp, phù phổi
hoặc thiếu máu cục bộ cơ tim, hoặc khi AF là nhịp vào lại liên quan đến đường phụ (xem phần
sau).



2. Sốc hai pha được khuyến cáo, và được đồng bộ với phức bộ QRS của ECG để tránh gây kích hoạt
rung thất. Năng lượng 100 J thường thành công khi sử dụng sốc hai pha, nhưng 200 J thường được
sử dụng cho các cú sốc điện ban đầu.

3. Khi cần chuyển hịp ngay lập tức và thời gian AF >48 giờ hoặc không rõ, thì nên bắt đầu chống
đông (với heparin) càng sớm càng tốt và tiếp tục (với thuốc uống) trong ít nhất 4 tuần (1).

E.	Chống đông

Các khuyến cáo sau đây về phòng ngừa đột quỵ do thuyên tắc huyết khối được lấy từ các hướng dẫn gần 
đây nhất về AF (1). Những khuyến cáo này liên quan đến tất cả các trường hợp AF ngoại trừ các đợt đầu 
tiên có thời gian dưới 48 giờ.

1. Chỉ định
a. Chống đông lâu dài được khuyến cáo cho tất cả bệnh nhân AF có van tim nhân tạo cơ học

hoặc sinh học, hẹp van hai lá do thấp hoặc sửa van hai lá.

b. Đối với những bệnh nhân AF không bệnh van tim, đánh giá nguy cơ đột quỵ hàng năm được
khuyến cáo bằng cách sử dụng hệ thống tính điểm CH2DS2-VASc (xem Phụ lục 4). Thuốc
chống đông lâu dài được chỉ định cho những bệnh nhân bị đột quỵ trước đó, TIA hoặc điểm
CH2DS2-VASc ≥2.

2. Chống đông đường uống
a. Warfarin được khuyến cáo cho bệnh nhân có van tim nhân tạo, và INR mục tiêu là 2.0-3.0.

b. Đối với AF không bệnh van tim, các lựa chọn cho thuốc chống đông đường uống bao gồm
warfarin, thuốc ức chế thrombin trực tiếp dabigatran (Pradaxa), và các thuốc ức chế  yếu tố
Xa rivaroxaban (Xarelto) và apixaban (Eliquis).

c. Liều thuốc chống đông đường uống thế hệ mới (dabigatran, rivaroxaban và apixaban) bị ảnh
hưởng bởi chức năng thận, như trong Bảng 13.2. Lưu ý rằng dabigatran và rivaroxaban bị
chống chỉ định trong suy thận (độ thanh thải creatinin <15 mL/phút), trong khi không có
khuyến cáo nào có sẵn cho apixaban trong suy thận.

Liều dùng warfarin không bị ảnh hưởng bởi chức năng thận.



F.	Hội chứng Wolff-Parkinson-White

1. Hội chứng Wolff-Parkinson-White (WPW) (khoảng P-R ngắn và sóng delta trước QRS) được đặc
trưng bởi nhịp nhanh trên thất tái phát được kích hoạt bởi xung vào lại qua đường dẫn truyền phụ
trong nút AV.

2. Khi AF là kết quả của một cơ chế như vậy, các thuốc ngăn chặn sự dẫn truyền trong nút AV sẽ
không làm chậm tần số thất vì đường dẫn truyền phụ không bị chặn. Hơn nữa, sự ức chế chọn lọc
nút AV có thể kích hoạt rung thất. Do đó (như đã đề cập trước đó) các loại thuốc ức chế nút AV
(ví dụ, thuốc chẹn kênh calci, thuốc chẹn β) KHÔNG nên được sử dụng khi AF là nhịp nhanh vào
lại. Quản lý được ưu tiên trong tình huống này là chuyển nhịp bằng điện.

III. NHỊP NHANH NHĨ ĐA Ổ

Nhịp nhanh nhĩ đa ổ hoặc MAT là một nhịp nhanh trên thất thất không đều với nhiều hình thái sóng P 
(≥3) và kiểu hoạt động tâm nhĩ không đều (xem Bảng A trong Hình 13.3).

A.	Bệnh nguyên

1. MAT là một rối loạn của người già, và hơn một nửa các trường hợp xảy ra ở những bệnh nhân
mắc bệnh phổi mãn tính và tăng áp phổi (10).

2. Các điều kiện thuận lợi khác bao gồm giảm magne và kali, ngộ độc theophyline và bệnh động
mạch vành (1,11).

B.	Quản lý cấp tính

MAT có thể khó để kiểm soát



1. Xác định và điều chỉnh hạ magne máu và hạ kali máu, nếu có.

2. Vì nồng độ magne huyết thanh có thể bình thường mặc dù magne toàn cơ thể bị suy giảm (xem 
Chương 29), nên magne tiêm tĩnh mạch có thể cho khi nồng độ magne huyết thanh bình thường.

a. Bắt đầu với 2 gram MgSO4 (trong 50 ml nước muối) tiêm mạch trong 15 phút, sau đó truyền 6 
gram MgSO4 (trong 500 ml nước muối) trong 6 giờ.

b. Trong một nghiên cứu, phác đồ này có tỷ lệ thành công đáng kể 88% trong chuyển MAT 
thành nhịp xoang và hiệu quả không phụ thuộc vào nồng độ magne huyết thanh (11).

3. Nếu các biện pháp trước thất bại, hai loại thuốc sau có thể thành công (mặc dù cả hai không được 
khuyến cáo cho bệnh nhân suy tim tâm thu mất bù):

a. Metoprolol với liều trong Bảng 13.1 được báo cáo có tỷ lệ thành công là 89% trong việc làm 
chậm hoặc chuyển MAT thành nhịp xoang (12).

b. Nếu metoprolol là lo ngại ở bệnh nhân COPD co thắt phế quản, thì thuốc chẹn kênh calci 
verapamil có tỷ lệ thành công được báo cáo là 44% trong việc làm chậm hoặc chuyển nhịp 
MAT (12). Liều là 0.25-5 mg tĩnh mạch trong 2 phút, có thể lặp lại sau mỗi 15-30 phút, nếu 
cần thiết, với tổng liều 20 mg (4). Những nguy cơ chính với verapamil là ức chế tim và tụt 
huyết áp.

IV. NHỊP NHANH KỊCH PHÁT TRÊN THẤT

Nhịp nhanh kịch phát trên thất (PSVT) là nhịp nhanh phức bộ QRS hẹp, là rối loạn nhịp thường gặp 
nhất chỉ đứng thứ hai sau rung nhĩ, trong dân số nói chung.

A.	Cơ chế

Những rối loạn nhịp tim này xảy ra khi dẫn truyền xung động trong một đường của hệ thống dẫn truyền 
AV bị chậm lại. Điều này tạo ra một sự khác biệt trong thời gian trơ để dẫn truyền xung động trong các 
đường dẫn truyền bất thường và bình thường, nó cho phép các xung động đi xuống một đường rồi đi 
ngược lại qua một đường khác. Việc dẫn truyền xung động ngược lại được gọi là vào lại, và nó dẫn đến 
một mô hình tròn của dẫn truyền xung động có khả năng tự duy trì; tức là, một nhịp nhanh vào lại. Việc 
vào lại được kích hoạt bởi một xung động lạc vị của tâm nhĩ ở một trong hai đường dẫn truyền, điều này 
dẫn đến khởi phát đột ngột, là đặc trưng của nhịp nhanh vào lại.

1. Nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất
Có 5 loại PSVT khác nhau, dựa trên vị trí của đường vào lại. PSVT thường gặp nhất là nhịp nhanh 
vào lại nút AV (AVNRT), trong đó đường vào lại nằm trong nút AV. AVNRT chiếm 50-60% 
trường hợp PSVT (13) và là trọng tâm của phần này.

B.	Đặc điểm lâm sàng



1. AVNRT thường xuất hiện ở người trẻ tuổi không có bệnh tim cấu trúc và >60% trường hợp là ở 
phụ nữ (2).

2. Khởi phát đột ngột, và tần số tim thường là 180-200 nhịp/phút, nhưng có thể dao động từ 110 đến 
>250 nhịp/phút ở từng bệnh nhân (2). Ít khi gây suy sụp huyết động.

3. ECG cho thấy nhịp nhanh phức bộ QRS hẹp với nhịp đều và không có sóng P có thể nhìn thấy 
được (xem Hình 13.2).

C. Nghiệm pháp cường phế vị

1. Các nghiệm pháp làm tăng trương lực phế vị (xoa xoang động mạch cảnh và nghiệm pháp 
Valsalva) được khuyến cáo là nỗ lực ban đầu để chấm dứt AVNRT. Chúng nên được thực hiện với 
bệnh nhân nằm ngửa (2).

2. Tỷ lệ thành công được báo cáo là 18% cho nghiệm Valsalva và 12% cho xoa xoang động mạch 
cảnh (14).

D. Adenosine

1. Khi các nghiệm pháp phế vị không hiệu quả, thì adenosine là thuốc được lựa chọn để chấm dứt 
AVNRT (2,15,16). Adenosine là một nucleotide nội sinh giúp thư giãn cơ trơn mạch máu và làm 
chậm dẫn truyền trong nút AV.

2. Khi được tiêm mạch nhanh, adenosine có tác dụng khởi phát nhanh (<30 giây) và tạo ra block AV 
thoáng qua có thể chấm dứt AVNRT. Adenosine nhanh chóng bị thải khỏi dòng máu và hiệu quả 
chỉ tồn tại trong 1-2 phút.

3. Liều và cách dùng adenosine được trình bày trong Bảng 13.3. Phác đồ này chấm dứt thành công 
hơn 90% nhịp nhanh vào lại (2).

4. Lưu ý rằng thuốc nên được tiêm qua tĩnh mạch ngoại biên. Tiêm liều chuẩn adenosine qua 
catheter tĩnh mạch trung tâm có thể tạo ra vô tâm thu thất, do đó nên giảm liều 50% cho tiêm qua 
catheter tĩnh mạch trung tâm (17).

5. Các tác dụng phụ của adenosine (xem Bảng 13.3) là ngắn ngủi. Tác dụng phụ thường gặp nhất là 
nhịp tim chậm sau chuyển nhịp, bao gồm block AV kháng trị với atropine, nhưng tự hết trong 
vòng 60 giây (16).

6. Dipyridamole tăng cường block AV được gây ra bởi adenosine, trong khi methylxanthine (ví dụ, 
caffeine, theophylline) chặn thụ thể adenosine và làm giảm hiệu quả (2,16).

E. Các liệu pháp khác

1. Đối với các trường hợp adenosine bị chống chỉ định hoặc không hiệu quả và bệnh nhân ổn định 
về huyết động, thuốc chẹn β, diltiazem hoặc verapamil tiêm tĩnh mạch   (với liều đề cập trước đó)



có thể được dùng đê cắt cơn AVNRT (2). Amiodarone có thể được sử dụng khi mọi thuốc khác 
đều thất bại (2).

2. Chuyển nhịp đồng bộ được khuyến cáo cho các trường hợp không ổn định về huyết động, hoặc 
kháng trị với tất cả các thuốc (2).

V. NHỊP NHANH THẤT
Nhịp nhanh thất (VT) là một nhịp nhanh phức bộ QRS rộng, có khởi phát đột ngột, nhịp đều đặn và tần 
số trên 100 nhịp/phút (thường là 140-200 nhịp/phút) (18,19). Sự xuất hiện có thể là đơn hình (phức bộ 
QRS đồng dạng) hoặc đa hình (nhiều hình thái QRS). VT đơn hình hiếm khi xảy ra khi không có bệnh 
tim cấu trúc.



A. VT và SVT
VT đơn hình có thể khó phân biệt với một SVT với dẫn truyền AV kéo dài. Có hai điểm bất thường trên 

ECG sẽ xác định VT.

1. Sự hiện diện của phân ly AV (tức là, không có mối quan hệ cố định giữa các sóng P và phức bộ 
QRS) là bằng chứng của VT. Điều này có thể không rõ ràng trên chuyển đạo đơn cực và nhiều khả 
năng được phát hiện trên ECG 12 chuyển đạo. (Sóng P có thể nhìn thấy rõ nhất ở các chuyển đạo 
chi dưới và các chuyển đạo trước tim.)

2. Sự hiện diện của nhát hỗn hợp giống như trong Hình 13.4 là bằng chứng của hoạt động lạc chổ 
của tâm thất. Nhát hỗn hợp được tạo ra bởi sự dẫn truyền ngược của xung động lạc chổ của tâm 
thất va chạm với xung động trên thất (ví dụ, nút xoang). Kết quả là một phức hợp QRS lai, đó là 
hỗn hợp của phức bộ QRS bình thường và xung động lạc chổ của tâm thất.

HÌNH 13.4	Một ví dụ về nhát hỗn hợp (khoanh tròn màu đỏ), đó là phức bộ QRS hỗn hợp được tạo ra 
bởi sự va chạm của xung trên thất và xung lạc chổ của tâm thất. Sự hiện diện của nhát hỗn hợp là bằng 
chứng của hoạt động ngoại vị tâm thất.



HÌNH 13.5 	Lưu đồ quản lý bệnh nhân có nhịp tim nhanh phức bộ QRS rộng

B. Quản lý
Việc quản lý bệnh nhân có nhịp nhanh phức bộ QRS rộng được tổ chức theo sơ đồ dòng trong Hình 13.5.

1. Nếu có bằng chứng về suy sụp huyết động, thì chuyển nhịp bằng điện là sự can thiệp thích hợp, 
bất kể nhịp là VT hay SVT với dẫn truyền lạc hướng. Sốc điện nên được đồng bộ, và sốc hai pha 
được ưu tiên (20) vì chúng có hiệu quả ở mức năng lượng thấp hơn. Theo các hướng dẫn cập nhật 
về ACLS (20), năng lượng sốc ban đầu nên theo gợi ý của nhà sản xuất; nếu không có sẵn, thì sốc 
với năng lượng tối đa (ví dụ: 200 J với sốc hai pha) nên được xem xét. (Xem Chương 15 để biết các 
khuyến cáo về quản lý VT vô mạch.)

2. Nếu không có bằng chứng về suy sụp huyết động và chẩn đoán VT là không chắc chắn, thì sự đáp 
ứng với adenosine có thể giúp ích vì adenosine sẽ đột ngột chấm dứt hầu hết các trường hợp SVT 
kịch phát, nhưng sẽ không chấm dứt VT.



3. Nếu không có bằng chứng về suy sụp huyết động và chẩn đoán VT là chắc chắn, thì amiodarone 
tiêm tĩnh mạch là thuốc được ưa chuộng để ức chế VT đơn hình (20); liều và cách dùng thuốc 
được thể hiện trong Bảng 13.1.

C.	Xoắn đỉnh

Xoắn đỉnh ("xoắn xoắn quanh các điểm") là một VT đa hình với các phức bộ QRS dường như xoắn 
quanh đường đẳng điện của ECG, như trong Hình 13.6. Rối loạn nhịp tim này được liên quan với một 
khoảng QT kéo dài, và nó có thể là bẩm sinh hoặc mắc phải (sau này là thường gặp hơn nhiều).

1. Yếu tố thúc đẩy
Hình dạng thu được của xoắn đỉnh (TdP) được gây ra bởi nhiều loại thuốc và bất thường điện giải
làm kéo dài khoảng QT (21,22).

a. Các loại thuốc thường gặp nhất gây TdP được liệt kê trong Bảng 13.4 (22).

b. Các rối loạn điện giải làm kéo dài khoảng QT bao gồm hạ kali máu, hạ calci máu và hạ
magne máu.

HÌNH 13.6	Xoắn đỉnh, một nhịp nhanh thất đa hình được mô tả là "xoắn xoắn quanh các điểm (đẳng 
điện). Xin phép vẽ lại của Dr. Richard M. Greenberg, M.D.



2. Đo khoảng QT
Khoảng QT (từ bắt đầu phức bộ QRS đến cuối sóng T) thay đổi ngược với tần số tim, do đó,
khoảng QT được điều chỉnh (QTc) theo tỷ lệ cung cấp một đánh giá chính xác hơn về sự kéo dài
QT. QTc được tính bằng cách chia khoảng QT cho căn bậc hai của khoảng R-R (23,24); tức là,

QTc	=	QT	/	√R-R       (13.1) 
Một QTc bình thường là ≤0.44 giây và một QTc >0.5 giây cho thấy nguy cơ TdP tăng lên (24).

3. Quản lý
a. TdP kéo dài hoặc huyết động không ổn định đòi hỏi phải chuyển nhịp bằng điện không đồng

bộ (tức là, khử rung tim).

b. Đối với các trường hợp TdP ổn định huyết động, mage tĩnh mạch là liệu pháp được ưu tiên,
ngay cả khi nồng độ magne huyết thanh bình thường. Liều khuyến cáo là 2 gram MgSO4
trong 1-2 phút, sau đó truyền 2-4 mg/phút (22).

c. Kali tĩnh mạch cũng có thể được sử dụng, thậm chí ở những bệnh nhân kali máu bình
thường. Mục đích là tăng kali huyết thanh thêm 0.5 mEq/L (22).

d. Đối với các trường hợp TdP kháng trị với magne, nên xem xét tạo nhịp vượt tần số qua tĩnh
mạch với tần số mục tiêu là 90-110 (làm giảm thời gian của khoảng QT) (22).
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Chương	14

Hội chứng mạch vành cấp

Chương này mô tả việc quản lý bệnh nhân bị huyết khối động mạch vành tắc nghẽn, cấp tính (hội chứng 
mạch vành cấp, hoặc ACS). Tầm quan trọng của rối loạn này được thể hiện qua tuyên bố rằng một biến 
cố mạch vành gây tử vong xảy ra một lần mỗi phút tại Mỹ (1). Trọng tâm của chương này là quản lý ban 
đầu ACS, chứ không phải đánh giá chẩn đoán, và các khuyến cáo dựa trên hướng dẫn thực hành lâm 
sàng từ Hiệp hội Tim mạch Hoa Kỳ (2,3).

I.	CÁC BIỆN PHÁP BẢO VỆ

Các biện pháp sau đây nhằm bảo vệ cơ tim khỏi tổn thương do thiếu máu cục bộ và hạn chế mức độ tổn 
thương cơ tim.

A.	Liệu pháp oxy

1. CHỈ ĐỊNH: Liệu pháp oxy được khuyến cáo cho độ bão hòa O2 động mạch <90% và cho bệnh
nhân có suy hô hấp (2,3).

2. BÀN LUẬN: Bổ sung O2 không còn được khuyến cáo như là một biện pháp thường quy trong
ACS vì O2 thúc đẩy co mạch vành (4), và các chất chuyển hóa O2 độc hại làm phức tạp tổn
thương tái tưới máu (5). Khả năng gây hại từ liệu pháp O2 đã được xác nhận trong một nghiên
cứu ngẫu nhiên ở những bệnh nhân bị nhồi máu cơ tim cấp, trong đó những bệnh nhân được bổ
sung O2 phát triển nhồi máu lớn hơn và rối loạn nhịp tim thường xuyên hơn so với bệnh nhân
được cho hít thở khí phòng (6).

B.	Nitroglycerin

1. CHỈ ĐỊNH:	Nitroglycerin (NTG) ngậm dưới lưỡi được khuyến cáo để làm giảm nhanh cơn đau
ngực do thiếu máu cục bộ. NTG cũng được cho bằng truyền tĩnh mạch liên tục đối với đau ngực
tái phát, tăng huyết áp hoặc suy tim mất bù liên quan đến ACS.

2. LIỀU:	Liều NTG dưới lưỡi là 0.4 mg, có thể lặp lại sau mỗi 5 phút tối đa 3 liều, nếu cần. Liều tĩnh
mạch truyền liên tục, bắt đầu với tốc độ 5-10 μg/phút và chỉnh liều lên để đạt được hiệu quả mong
muốn. Tốc độ liều trên 100 μg/phút thường là không cần thiết.



3. CHỐNG CHỈ ĐỊNH: NTG không được khuyến cáo cho nhồi máu thất phải (vì tác dụng dãn tĩnh
mạch của NTG là gây ra phản tác dụng), và ở những bệnh nhân đã sử dụng thuốc ức chế
phosphodiesterase để điều trị rối loạn cương dương trong vòng 24 giờ qua (vì nguy cơ hạ huyết
áp) trong vòng 24 giờ qua (vì nguy cơ tụt huyết áp) ).

4. LƯU Ý: Để biết thêm thông tin về NTG, bao gồm các tác dụng phụ và dung nạp NTG, xem
Chương 45, Phần V.

C.	Morphine

1. CHỈ ĐỊNH: morphin tiêm tĩnh mạch là thuốc được lựa chọn cho đau ngực do thiếu máu cục bộ
mà kháng trị với nitroglycerin, và cũng được sử dụng cho phù phổi do thủy tĩnh (vì tác dụng an
thần và dãn tĩnh mạch của nó).

2. LIỀU: Liều morphine hiệu quả có thể khác nhau ở từng bệnh nhân. Liều ban đầu thường là 4-8
mg dưới dạng bolus tĩnh mạch, sau đó là liều 2-8 mg tĩnh mạch cứ sau mỗi 5 hoặc 10 phút, khi cần
(2,3).

3. LƯU Ý: Để biết thông tin về tác dụng phụ của opioid, xem Chương 43, Mục I-C.

D. Aspirin

1. CHỈ ĐỊNH: Aspirin là thuốc chống kết tập tiểu cầu được khuyến cáo cho tất cả bệnh nhân ACS
mà không phản ứng hoặc không dung nạp với aspirin, và nên dùng càng sớm càng tốt (để làm
giảm tỷ lệ tử vong và tái nhồi máu) (2,3).

2. LIỀU: Liều đầu là 162-320 mg, dưới dạng viên nhai (để tăng cường hấp thu) và liều duy trì là 81
mg uống mỗi ngày, sử dụng viên nén bao tan trong ruột (2,3).

3. LƯU Ý: Đối với những bệnh nhân phản ứng hoặc không dung nạp với aspirin, clopidogrel
(Plavix) là một thay thế phù hợp (2,3). (Liều dùng clopidogrel được trình bày sau trong chương
này.)

E.	Thuốc đối kháng thụ thể β

1. CHỈ ĐỊNH: Thuốc ức chế thụ thể β được khuyến cáo cho tất cả bệnh nhân ACS không có chống
chỉ định, và nên được bắt đầu trong vòng 24 giờ sau khi vào viện (2,3). Thuốc đường uống là phù
hợp với hầu hết các trường hợp; thuốc tĩnh mạch được dành riêng cho bệnh nhân đau ngực dai
dẳng hoặc nhịp tim nhanh đáng ngại hoặc tăng huyết áp.

2. CHỐNG CHỈ ĐỊNH: Thuốc chẹn β bị chống chỉ định trong trường hợp block AV cao độ, suy tim
tâm thu mất bù, tụt huyết áp và bệnh đường thở phản ứng (2,3) và trong các trường hợp ACS liên
quan đến ngộ độc cocaine hoặc amphetamine (nguy cơ làm trầm trọng thêm co thắt mạch vành
do hoạt động không bị cản trở của thụ thể β) (3).

3. LIỀU DÙNG: Metoprolol (chất đối kháng chọn lọc β1) là một thuốc chẹn β được ưu tiên cho
ACS. Liều uống là 25-50 mỗi 6 giờ trong 48 giờ, sau đó 100 mg uống 2 lần một ngày cho điều trị



duy trì.	(Metoprolol succinate tác dụng dài có thể được sử dụng để điều trị duy trì với liều 200 mg 
một lần mỗi ngày.) Liều tĩnh mạch là 5 mg dưới dạng bolus mỗi 5 phút, nếu dung nạp được, đến 
tổng cộng 3 liều.

F.	Thuốc ức chế RAA	
Các loại thuốc ức chế hệ renin-angiotensin-aldosterone (RAA) bao gồm các thuốc ức chế men chuyển 

angiotensin (ACE) và thuốc ức chế thụ thể angiotensin (ARB).

1. CHỈ ĐỊNH: ACE được khuyến cáo cho tất cả các trường hợp ACS không có chống chỉ định.
Chúng đặc biệt có lợi ở những bệnh nhân bị nhồi máu thành trước hoặc rối loạn chức năng tâm
thu (phân suất tống máu ≤40%), và được khuyến cáo trong 24 giờ đầu sau khi vào viện ở những
bệnh nhân này (2). ARB được dành riêng cho những bệnh nhân không dung nạp ACE.

2. CHỐNG CHỈ ĐỊNH: Những thuốc này chống chỉ định ở những bệnh nhân tụt huyết áp, hẹp
động mạch thận hai bên, suy thận hoặc tăng kali máu.

3. LIỀU DÙNG: ACE được dùng bằng đường uống (do nguy cơ tụt huyết áp với thuốc ức chế men
chuyển tĩnh mạch sau MI), và một số loại thuốc có thể được sử dụng. Một trong những ACE phổ
biến là lisinopril, được bắt đầu với liều 2.5 đến 5 mg mỗi ngày một lần, và tăng dần lên đến 10 mg
mỗi ngày, nếu dung nạp được (2). Đối với bệnh nhân không dung nạp ACE, thì ARB valsartan có
hiệu quả tương đương trong MI cấp tính (7). Liều ban đầu là 20 mg uống 2 lần mỗi ngày, được
tăng dần lên đến 160 mg uống 2 lần mỗi ngày, nếu dung nạp được (2).

G. Statin

1. CHỈ ĐỊNH: Điều trị statin mạnh được khuyến cáo cho tất cả các trường hợp ACS đã ổn định, kể 
cả những người có mức cholesterol LDL <70 mg/dL (2,3). Trong số các statin có sẵn, chỉ 
atorvastatin liều cao mới có lợi ích sống sót đã được chứng minh trong ACS (8).

2. LIỀU: Atorvastatin, 80 mg uống mỗi ngày (2,3).

3. BÀN LUẬN: Các tác dụng phụ đáng quan tâm của statin, như bệnh cơ và nhiễm độc gan, xảy ra 
với điều trị mãn tính, và không phải là vấn đề đáng lo ngại khi bắt đầu điều trị statin cho ACS. Có 
tương tác thuốc mà đáng đề cập; tức là, statin được chuyển hóa bởi hệ thống cytochrome P450 
(CYP3A4) và các thuốc ức chế enzyme này (ví dụ, amiodarone, omeprazole) có thể làm tăng nguy 
cơ phản ứng độc tính.

II. TÁI TƯỚI MÁU

A.	Cách tiếp cận

1. Mục đích cơ bản trong ACS là làm giảm sự tắc nghẽn và khôi phục dòng chảy trong động mạch 
vành liên quan đến nhồi máu. Có ba phương pháp để đạt được mục đích này: (a) can thiệp mạch 



vành qua da hoặc PCI (chụp mạch vành, nong mạch vành và đặt stent), (b) điều trị tiêu sợi huyết 
và (c) phẫu thuật bắc cầu động mạch vành.

2. Cách tiếp cận để tái tưới máu được quyết định bởi sự hiện diện hoặc không của ST chênh lên trên
ECG, như được mô tả tiếp theo.

B.	ACS	với	ST	chênh lên

ACS với ST chênh lên ≥0.1 mv trong ít nhất 2 chuyển đạo liên tiếp thường chỉ ra nhồi máu xuyên thành, 
do tắc nghẽn hoàn toàn động mạch liên quan đến nhồi máu. Tình trạng này, nhồi máu cơ tim ST-chênh 
hoặc STEMI, đòi hỏi phải can thiệp khẩn cấp.

HÌNH 14.1	Lợi ích sống còn của liệu pháp tiêu sợi huyết liên quan đến thời gian trôi qua từ khi bắt đầu 
đau ngực. STEMI = nhồi máu cơ tim ST chênh lên, LBBB = block nhánh trái. Dữ liệu từ Tài liệu tham 
khảo 9.

1. Phụ thuộc thời gian
Có bằng chứng thuyết phục rằng tái tưới máu bằng liệu pháp PCI hoặc tiêu sợi huyết có thể khôi
phục dòng chảy trong các động mạch bị tắc và làm giảm tỷ lệ tử vong (2). Tuy nhiên, lợi ích từ liệu
pháp tái tưới máu phụ thuộc vào thời gian, và giảm dần khi thời gian càng lâu từ khi bắt đầu đau
ngực. Điều này được thể hiện trong Hình 14.1 đối với liệu pháp tiêu sợi huyết (9); lưu ý rằng lợi
ích sống còn là không đáng kể sau 12 giờ kể từ khi khởi phát triệu chứng.

2. Chỉ định điều trị tái tưới máu
Các chỉ định chính cho tái tưới máu ở bệnh nhân STEMI (hoặc một block nhánh trái mới) như
sau (2):

a. Thời gian từ khi khởi phát triệu chứng <12 giờ.

b. Bằng chứng thiếu máu cục bộ đang diễn ra 12-24 giờ sau khi khởi phát triệu chứng.

Thời gian từ khởi đầu đau ngực đến khi tiêu sợi huyết (giờ)

Lợ
i í

ch
 số

ng
 cò

n 
tr

ên
 1

00
 đ

iề
u 

tr
ị



c. Suy tim cấp, nặng hoặc sốc tim, bất kể thời gian từ khi khởi phát triệu chứng.

3. Can thiệp mạch vành qua da
Can thiệp mạch vành qua da (PCI) vượt trội hơn so với điều trị tiêu sợi huyết để phục hồi dòng 
chảy trong các động mạch bị tắc và cải thiện kết cục (xem Hình 14.2) (10-12). Thật không may, 
PCI không có sẵn ở nhiều bệnh viện. Các khuyến cáo về việc cung cấp PCI cho bệnh nhân STEMI 
đủ điều kiện (tức là, khởi phát triệu chứng <12 giờ, v.v.) như sau (2):

a. Nếu bệnh nhân đang ở bệnh viện có khả năng PCI, thủ thuật nên được thực hiện trong vòng 
90 phút kể từ lúc tiếp xúc bệnh nhân đầu tiên (tại hiện trường).

b. Nếu bệnh nhân ở bệnh viện không có khả năng thực hiện PCI, chiến lược được khuyến cáo là 
chuyển đến bệnh viện có khả năng PCI, với mục đích thực hiện PCI trong vòng 2 giờ kể từ 
khi tiếp xúc ban đầu với bệnh nhân.

HÌNH 14.2	So sánh hiệu quả của can thiệp mạch vành và điều trị tiêu sợi huyết đối với các biến cố 
mạch máu (biểu đồ bên trái) và kết cục lâm sàng (biểu đồ bên phải) ở bệnh nhân nhồi máu cơ tim ST 
chênh lên. Dữ liệu từ Tài liệu tham khảo 10-12.

4. Điều trị tiêu sợi huyết
Điều trị tiêu sợi huyết là sự thay thế cho PCI khi PCI không có sẵn, hoặc không thể được thực hiện 
kịp thời. Để có kết quả tối ưu, điều trị nên bắt đầu không muộn hơn 30 phút sau khi bệnh nhân 
đến bệnh viện (2). Hạn chế chính đối với điều trị tiêu sợi huyết là một danh sách dài các chống chỉ 
định, như trong Bảng 14.1.

Tỷ lệ lập lại dòng 
chảy bình thường

Tỷ lệ tái 
tắc nghẽn

Tỷ lệ tái 
nhồi máu

Tỷ lệ 
tử vong



a. CÁC THUỐC TIÊU HUYẾT: Thuốc tiêu sợi huyết hoạt động bằng cách chuyển 
plasminogen thành plasmin, sau đó phá vỡ các sợi fibrin thành các tiểu đơn vị nhỏ hơn. Các 
thuốc trong Bảng 14.2 tác động trên plasminogen liên kết với fibrin (tiêu sợi huyết đặc hiệu 
trên cục máu đông), giúp hạn chế mức độ tiêu sợi huyết toàn thân và làm giảm nguy cơ chảy 
máu. Tỷ lệ thành công trong việc khôi phục dòng chảy là tương đương (khoảng 85%) cho tất 
cả các thuốc tiêu sợi huyết (2).



b. NGUY CƠ CHẢY MÁU: Nguy cơ chảy máu lớn, chẳng hạn như xuất huyết nội sọ (0.5-1%) 
và xuất huyết ngoài sọ cần truyền máu (5-15%), là tương đương với tất cả các thuốc tiêu sợi 
huyết (13,14).

c. Chảy máu lớn do tiêu sợi huyết có thể được điều trị bằng tủa lạnh (10 đến 15 túi) sau đó là 
huyết tương tươi đông lạnh (lên đến 6 đơn vị) nếu cần, để đạt được fibrinogen huyết thanh 
≥100 mg/mL. Việc sử dụng các thuốc chống tiêu sợi huyết như epsilon-aminocaproic acid (5 
gram tĩnh mạch trong 15-30 phút) được dành riêng cho các trường hợp chảy máu kháng trị 
(vì nguy cơ huyết khối) (14).

C.	ACS	không	ST	chênh
Việc không có ST chênh lên trên ECG cho thấy tổn thương cơ tim ít lan rộng hơn so với MI xuyên 
thành, hoặc thiếu máu cục bộ với đe dọa tổn thương cơ tim (nồng độ troponin có thể giúp phân biệt 
giữa hai bệnh này). Tình trạng này, được gọi là MI không ST chênh, hoặc nonSTEMI, là kết quả của tắc 
động mạch vành một phần, hoặc tắc hoàn toàn thoáng qua với tái thông mạch máu tự phát. Như vậy, nó 
có thể không yêu cầu tái tưới máu khẩn cấp. Cách tiếp cận điều trị tái tưới máu trong những trường hợp 
này được tóm tắt dưới đây.

1. Thời điểm PCI trong nonSTEMI được quyết định bởi mức độ nghiêm trọng của tình trạng lâm 
sàng của bệnh nhân (3);

a. Các chỉ định cho PCI cấp cứu bao gồm đau thắt ngực kháng trị hoặc tái phát, suy tim nặng, 
không ổn định huyết động và sốc tim.

b. Ở những bệnh nhân ổn định lâm sàng, các hệ thống tính điểm lâm sàng được sử dụng để dự 
đoán khả năng có kết cục xấu, và kết quả của các xét nghiệm này được sử dụng để quyết định 
nhu cầu và thời điểm của PCI (3).

2. Điều trị tiêu sợi huyết không được sử dụng trong các trường hợp nonSTEMI.



III. ĐIỀU TRỊ BỔ SUNG CHO CHỐNG HUYẾT KHỐI 

Thuốc chống đông và thuốc kháng tiểu cầu kép là những thực hành tiêu chuẩn để quản lý ban đầu ACS. 
Sau đây là một bản tóm tắt ngắn gọn về các thuốc được ưu tiên và phác đồ sử dụng.

A.	Thuốc chống đông

1. For	 STEMI	 patients	 who	 undergo	 PCI,	 unfractionated	 heparin	 (UFH)	 is	 preferred	 for
anticoagulation.

a. Phác đồ liều dùng bao gồm các liều bolus tĩnh mạch 70–100 đơn vị/kg, hoặc 50–70 đơn vị/kg 
nếu thuốc đối kháng thụ thể glycoprotein (được mô tả sau) được lên kế hoạch, để đạt được 
thời gian đông máu hoạt hóa điều trị (250–350 giây) (2) .

2. Sau điều trị PCI và tiêu sợi huyết, UFH được khuyến cáo để chống đông máu ngắn hạn (48 giờ), 
sử dụng phác đồ sau (2).

a. 60 đơn vị/kg bolus tĩnh mạch (tối đa 4,000 đơn vị) sau đó truyền 12 đơn vị/kg/giờ (tối đa 
1,000 đơn vị/giờ) và điều chỉnh để đạt được PTT hoạt hóa từ 1.5 đến 2 lần chứng (2).

3. Heparin trọng lượng phân tử thấp (LMWH) được ưu tiên để chống đông máu lâu dài (một tuần) 
sau khi điều trị tiêu sợi huyết. LMWH được khuyến cáo là enoxaparin, phác đồ liều dùng như sau 
(2).

a. Đối với tuổi <75 tuổi, 30 mg tĩnh mạch liều đầu, sau đó 15 phút tiêm dưới da 1 mg/kg mỗi 12 
giờ (tối đa 100 mg cho 2 liều đầu tiên).

b. Đối với tuổi ≥75 tuổi, liều là 0.75 mg/kg tiêm dưới da (tối đa 75 mg cho 2 liều đầu tiên) mà 
không cần dùng liều tải tĩnh mạch.

c. Bất kể tuổi tác, nếu độ thanh thải creatinin <30 ml/phút, thì liều là 1 mg/kg tiêm dưới da mỗi 
24 giờ.

4. Đối với nonSTEMI, enoxaparin (LMWH) có thể được sử dụng trong suốt thời gian nằm viện hoặc 
cho đến khi PCI được thực hiện.

a. Liều khuyến cáo trong bối cảnh này là 1 mg/kg tiêm dưới da mỗi 12 giờ, hoặc 1 mg/kg tiêm 
dưới da mỗi 24 giờ nếu độ thanh thải creatinin <30 mL/phút (3).

B.	Thuốc ức chế P2Y12	

1. Các thuốc ức chế P2Y12 là các thuốc chống kết tập tiểu cầu đường uống, ngăn chặn các thụ thể bề 
mặt liên quan đến sự kết tập tiểu cầu do ADP. Cơ chế hoạt động này khác với cơ chế của aspirin, 
vì vậy tác dụng kháng tiểu cầu của thuốc ức chế P2Y12 và aspirin là hiệp đồng.

2. Ba thuốc ức chế P2Y12 được chấp thuận sử dụng trong ACS: clopidogrel, prasugrel và ticagrelor.



 Clopidogrel và prasugrel là những tiền chất cần kích hoạt ở gan, và tác dụng của chúng là không 
thể đảo ngược. Prasugrel có tác dụng kháng tiểu cầu mạnh nhất và nguy cơ chảy máu cao nhất; do 
đó prasugrel không được khuyến cáo ở những bệnh nhân trước đó có đột quỵ hoặc TIA (2,3).

3. Các thuốc ức chế P2Y12 được sử dụng thường quy trong kết hợp với aspirin và liều dùng của 
chúng được thể hiện trong Bảng 14.3. Khi dự định PCI, liều tải thuốc ức chế P2Y12 nên được sử 
dụng càng sớm càng tốt, hoặc tại thời điểm tiến hành.

C.	Thuốc đối kháng thụ thể Glycoprotein	

Khi tiểu cầu được hoạt hóa, các thụ thể glycoprotein (IIb và IIIa) trên bề mặt tiểu cầu bắt đầu liên kết 
fibrinogen, và các phân tử fibrinogen tạo thành cầu nối giữa các tiểu cầu kề nhau, thúc đẩy sự kết tập 
tiểu cầu.

1. Thuốc đối kháng thụ thể glycoprotein (còn gọi là chất ức chế IIb/IIIa) ngăn chặn sự gắn kết của 
fibrinogen với tiểu cầu đã được hoạt hóa, để ức chế kết tập tiểu cầu. Những loại thuốc này là các 
thuốc chống kết tập tiểu cầu mạnh nhất hiện có, và được gọi là siêu aspirin.

2. Các thuốc ức chế IIb/IIIa hiện có sẵn bao gồm abciximab (ReoPro), eptifibatide (Integrilin) và 
tirofiban (Aggrastat). Cả ba đều được dùng bằng truyền tĩnh mạch với phác đồ liều trong Bảng 
14.3.

3. Những loại thuốc này được sử dụng ở những bệnh nhân có nguy cơ cao, những người được PCI 
cấp cứu, và được sử dụng ngay trước hoặc lúc bắt đầu thủ thuật.

4. Abciximab là chất ức chế IIb/IIIa mạnh nhất, đắt nhất và tác dụng dài nhất. Sau khi ngừng thuốc 
này, thời gian chảy máu có thể mất 12 giờ để bình thường hóa (15). Eptifibatide và tirofiban là 
những chất có tác dụng ngắn; sau khi ngừng các thuốc này, thời gian chảy máu trở lại bình thường 
sau 15 phút đối với eptifibatide và 4 giờ đối với tirofiban (15).



IV. BIẾN CHỨNG

Các biến chứng của ACS có thể được phân loại là điện học hoặc cơ học. Biến chứng điện học được trình 
bày trong Chương 13 và 15, và biến chứng cơ học được mô tả ngắn gọn ở đây.

A.	Tổn thương cấu trúc

Khiếm khuyết cấu trúc là kết quả của nhồi máu xuyên màng (ST-chênh). Chúng có thể xuất hiện bất cứ 
lúc nào trong tuần đầu tiên, nhưng hầu hết xảy ra trong 24 giờ đầu (2). Chẩn đoán thường bằng siêu âm 
qua thành ngực. Hỗ trợ tạm thời với bóng đối xung nội động mạch chủ thường là cần thiết, và phẫu 
thuật sửa chữa cấp cứu là cần thiết trong hầu hết các trường hợp.

1. HỞ VAN HAI LÁ CẤP là kết quả của việc đứt cơ nhú hoặc tái cấu trúc LV sau nhồi máu, và xuất 
hiện với sự khởi phát đột ngột của phù phổi và tiếng thổi toàn tâm thu đặc trưng. Chẩn đoán là 
bằng siêu âm tim, và nên nhanh chóng tư vấn phẫu thuật khẩn cấp; vì sự chậm trễ để phẫu thuật 
làm giảm dần tiên lượng (16). Hỗ trợ tạm thời với thuốc dãn động mạch (ví dụ, hydralazine) và 
bơm bóng nội động mạch chủ có thể được sử dụng làm cầu nối để phẫu thuật. Tỷ lệ tử vong với 
sửa van hai lá là 20% (2) so với 70% nếu không phẫu thuật (17).



2. THỦNG VÁCH LIÊN THẤT thường xảy ra trong 24 giờ đầu, và thường gặp hơn sau khi điều trị 
tiêu sợi huyết (18). Biểu hiện có thể giống hở van hai lá cấp, với suy tim cấp và tiếng thổi tâm thu 
nổi bật. Siêu âm qua thành ngực sẽ xác định vấn đề. Một số bệnh nhân có thể ổn định huyết động, 
nhưng tình trạng có thể tiến triển, và cần phải phẫu thuật sửa chữa khẩn cấp. Tỷ lệ tử vong được 
báo cáo là 20 đến 80% với phẫu thuật (tỷ lệ tử vong cao hơn ở những bệnh nhân có sốc) (2).

3. VỠ THÀNH TỰ DO THẤT TRÁI biểu hiện với sự trở lại của đau ngực và các bất thường mới của 
đoạn ST trên ECG. Sự tích tụ máu trong màng ngoài tim thường dẫn đến suy sụp nhanh chóng do 
chèn ép màng ngoài tim. Chẩn đoán bằng siêu âm tim, và dẫn lưu màng ngoài tim có thể cứu 
sống. Phẫu thuật ngay lập tức là hành động duy nhất và tỷ lệ tử vong thấp tới 12% được báo cáo 
với một kỹ thuật phẫu thuật mới "tấm vá và keo dán" (19).

B.	Tim bị suy bơm

1. Khoảng 10% trường hợp STEMI có liên quan đến tim suy bơm và sốc tim (20). Khoảng 15%  
trường hợp xảy ra lúc vào viện, và phần còn lại phát triển trong quá trình nằm viện (2).

2. Quản lý bao gồm PCI cấp cứu (hoặc tiêu sợi huyết nếu không có PCI) và phẫu thuật bắc cầu động 
mạch vành, nếu cần thiết. Trong một nghiên cứu đa trung tâm, tái thông mạch máu bằng PCI 
hoặc phẫu thuật bắc cầu trong vòng 6 giờ có liên quan đến việc giảm tuyệt đối 13% tỷ lệ tử vong 
khi so sánh với quản lý nội khoa và phẫu thuật trì hoãn (21).

3. Việc quản lý huyết động của sốc tim được mô tả trong Chương 8 (xem Phần III-C và IV). Một 
xem xét quan trọng trong sốc tim sau nhồi máu là cung cấp hỗ trợ huyết động mà không tạo ra sự 
gia tăng không mong muốn về tiêu thụ O2 cơ tim. Bảng 14.4 cho thấy sự vượt trội của bơm bóng 
nội động mạch chủ so với hỗ trợ bằng thuốc về vấn đề đó.



V.	BÓC TÁCH ĐỘNG MẠCH CHỦ CẤP TÍNH

Bóc tách động mạch chủ liên quan đến động mạch chủ lên có thể bị nhầm lẫn là ACS, và cũng có thể là 
một nguyên nhân của ACS. Tuy nhiên, không giống như ACS, bóc tách động mạch chủ là một cấp cứu 
ngoại khoa, thường gây tử vong nếu không được xử trí thích hợp.

A.	Sinh bệnh học

Bóc tách động mạch chủ xảy ra khi một vết rách ở lớp áo trong động mạch chủ làm cho máu nằm chen 
giữa các lớp áo trong và trung gian của động mạch chủ, tạo ra một lòng giả. Khi sự bóc tách liên quan 
đến động mạch chủ lên, dòng chảy ngược có thể dẫn đến suy mạch vành, suy động mạch chủ và chèn ép 
màng ngoài tim (22).

B.	Biểu hiện lâm sàng
1. Phàn nàn thường gặp nhất là khởi phát đột ngột cơn đau ngực, thường dữ dội và có thể là dưới

xương ức (bóc tách động mạch chủ lên) hoặc ở phía sau lưng (bóc tách động mạch chủ xuống).
Quan trọng nhất, cơn đau ngực có thể giảm một cách tự nhiên trong nhiều giờ đến vài ngày
(23,24), và đây có thể là một nguyên nhân chẩn đoán bị bỏ lỡ. Khoảng 5% bệnh nhân không có
triệu chứng đau (22).

2. Những phát hiện lâm sàng thường gặp nhất là tăng huyết áp (50% bệnh nhân) và suy động mạch
chủ (50% bệnh nhân) (23,24). Mạch ở các chi trên không như nhau (do tắc nghẽn động mạch dưới
đòn trái trong cung động mạch chủ) chỉ được tìm thấy ở 15% bệnh nhân (24).

3. X-quang ngực có thể thấy mở rộng trung thất (60% trường hợp) (24), hoặc có thể là bình thường
(20% trường hợp) (22). ECG có thể cho thấy những thay đổi về thiếu máu cục bộ (15% trường
hợp) hoặc bằng chứng của nhồi máu cơ tim (5% trường hợp), nhưng ECG là bình thường trong
30% trường hợp (22).

C.	Hình ảnh học

1. Chẩn đoán bóc tách động mạch chủ đòi hỏi một trong bốn phương thức hình ảnh học: chụp cộng
hưởng từ (MRI) (độ nhạy và độ đặc hiệu 98%), siêu âm tim qua thực quản (độ nhạy 98%, độ đặc
hiệu 77%), chụp cắt lớp vi tính có tương phản (độ nhạy 94%, độ đặc hiệu 87 %) và chụp động
mạch chủ (độ nhạy 88%, độ đặc hiệu 94%) (25). Như vậy MRI là phương thức hình ảnh nhạy cảm
và đặc hiệu nhất để chẩn đoán bóc tách động mạch chủ.

D.	Quản lý
Mục đích của quản lý trong bóc tách động mạch chủ là kiểm soát tăng huyết áp và can thiệp phẫu thuật.

1. Điều trị chống tăng huyết áp
Điều trị chống tăng huyết áp KHÔNG nên tăng lưu lượng nhát bóp của tim do tăng dòng máu
trong động mạch chủ sẽ làm tăng lực xé sẽ thúc đẩy bóc tách hơn. Vì lý do này, thuốc đối kháng
thụ thể β được ưu tiên vì chúng làm giảm lực co bóp của tâm thất (tác dụng giảm sức co bóp).



Cách dùng thuốc được sử dụng để kiểm soát huyết áp trong bóc tách động mạch chủ được trình 
bày trong Bảng 14.5.

a. Thuốc chẹn β được ưa chuộng nhất là esmolol (Brevibloc), có thời gian tác dụng ngắn (9
phút) và có thể được điều chỉnh nhanh để đạt được đích mong muốn.

b. Một loại thuốc thay thế là labetol, một thuốc chẹn α−β kết hợp có thể được dùng với liều nạp
tĩnh mạch hoặc bằng cách truyền liên tục.

2. Kết cục
Nếu quản lý nội khoa đơn thuần thì tỷ lệ tử vong trong bóc tách động mạch chủ cấp tính tăng
1-2% mỗi giờ sau khi khởi đầu triệu chứng (22). Phẫu thuật sửa chửa làm giảm tỷ lệ tử vong xuống
10% sau 24 giờ và 12% sau 48 giờ (22).
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Chương	15

Ngừng Tim

Chương này trình bày các thành tố thiết yếu của hồi sức tim phổi (CPR) và chăm sóc sau CPR, bao gồm 
các tiêu chí để tiên đoán kết cục thần kinh kém sau ngừng tim. Tài liệu trong chương này dựa trên các 
hướng dẫn thực hành lâm sàng mới nhất về CPR từ Hiệp hội Tim mạch Hoa Kỳ (AHA) (1-3).

I.	HỖ TRỢ SỰ SỐNG CƠ BẢN

Các thành phần thiết yếu của hỗ trợ sự sống cơ bản (BLS) là: (a) ép ngực, (b) khai thông đường thở (tức 
là thiết lập một hầu họng không tắc nghẽn) và (c) làm phổi nở ra định kỳ.

A.	Ép ngực

1. Các thành phần của BLS nguyên gốc là ABC (Airway, Breathing, Circulation) (Đường thở, Nhịp 
thở, Tuần hoàn) đã được sắp xếp lại thành CAB (Circulation, Airway, Breathing), phản ánh sự 
dịch chuyển trọng tâm đến ÉP NGỰC trong nỗ lực hồi sức. Lý do cho sự thay đổi này là sự nhận 
thức rằng ngừng tim chủ yếu là rối loạn tuần hoàn (ngưng thở là phụ).

2. Các khuyến cáo về ép ngực trong hướng dẫn BLS được thể hiện trong Bảng 15.1. Việc ép ngực
sớm và không bị gián đoạn là trọng tâm chính của các hướng dẫn.

B.	Khai thông đường thở

Khai thông đường thở là hành động thiết lập một hầu họng thông thoáng, nó có thể bị tắc nghẽn bởi 
lưỡi đè xuống ở những bệnh nhân hôn mê đang nằm ngửa. Các động tác "nghiêng đầu/nâng cằm" (dạng 
cổ tối đa và di chuyển hàm dưới về phía trước) được sử dụng để kéo lưỡi ra khỏi phía sau hầu họng và 
làm giảm bất kỳ tắc nghẽn nào do lưỡi đè xuống.



C.	Thông khí

1. Trước khi đặt nội ống khí quản, thông khí có thể được giúp đỡ bằng mặt nạ được kết nối với túi
(bóng) thông hơi tự bơm (ví dụ: Mặt nạ Ambu) chứa đầy oxy. Bóng được nén bằng tay để cung
cấp nhịp thở, và 2 nhịp thở được cung cấp cho mỗi 30 lần ép ngực (như trong Bảng 15.1).

2. Sau khi đặt ống nội khí quản, các lần bóp bóng phải được thực hiện trong khoảng thời gian 6 giây 
(10 lần/phút) trong khi việc ép ngực liên tục không bị gián đoạn.

3. Thể tích mỗi lần bóp bóng
a. Thể tích bóp bóng lớn là phổ biến trong khi CPR, dẫn đến phổi căng phồng quá mức (4), có

thể cản trở đổ đầy tim và làm giảm hiệu quả của ép ngực.
b. Thể tích bóp bóng được khuyến cáo trong khi "thở bằng bóng" là 6–7 mL/kg (5), hoặc 

khoảng 500 mL cho một người lớn có kích thước trung bình. Tuy nhiên, thể tích của phổi 
căng lên không được theo dõi trong quá trình CPR, do đó việc tuân thủ khuyến nghị này 
dường như không thể.

c. Một phương pháp tránh cung cấp thể tích lớn được dựa trên dự trự thể tích của bóng bóp 
(tức là 1-2 lít trong hầu hết các bóng). Ví dụ, nếu bóng bóp có dung tích 1 lít, thì nén bóng 
cho đến khi khoảng một nửa bóng xẹp sẽ cung cấp khoảng 500 mL vào phổi. Cách tiếp cận 
khác là "bóp bóng bằng một tay"; tức là, đè bóng bằng một tay sẽ tống ra một lượng 600-800 
mL (quan sát cá nhân), điều này không có khả năng tạo ra căng phổi quá mức nghiêm trọng.



4. Bóp bóng nhanh
Tỷ lệ bóp bóng nhanh thường gặp trong CPR (4,6), với tỷ lệ trung bình là 30 lần/phút trong một 
báo cáo (6). Thở nhanh là vấn đề bởi vì không có đủ thời gian để phổi rỗng, và thể tích dư thừa 
trong phổi vào cuối kỳ thở ra tạo ra áp lực dương; tức là áp lực dương cuối kỳ thở ra, hoặc PEEP. 
Điều này tự tạo ra hoặc "PEEP nội sinh" làm tăng áp lực nội sọ, hoặc làm giảm máu tĩnh mạch trở 
về tim, và có thể hạn chế độ dãn tâm thất trong thì tâm trương; cả hai tác dụng này làm giảm khả 
năng tăng lưu lượng tim do ép ngực. PEEP nội sinh được mô tả chi tiết hơn trong Chương 21.

II. HỖ TRỢ SỰ SỐNG CHUYÊN SÂU

Hỗ trợ sự sống tim mạch nâng cao, hoặc ACLS (advanced cardiovascular life support), bao gồm nhiều 
can thiệp khác nhau, như đặt nội khí quản, thông khí cơ học, khử rung tim và sử dụng thuốc hỗ trợ tuần 
hoàn (2). Phần này sẽ tập trung vào việc khử rung tim và thuốc hỗ trợ tuần hoàn, và cách mà các can 
thiệp này được sử dụng trong ngừng tim liên quan đến rung thất (VF) hoặc nhịp nhanh thất (VT) vô 
mạch, và ngừng tim liên quan đến vô tâm thu hoặc hoạt động điện vô mạch (PEA).

A.	VF hoặc VT vô mạch
Các kết cục trong ngừng tim là thuận lợi nhất khi nhịp ban đầu là VF hoặc VT vô mạch, là loạn nhịp "có 

thể sốc điện".

1. Khử rung
Chuyển đổi dòng điện trong tim bằng cách sử dụng sốc không đồng bộ (tức là, không định được 
thời gian cho phức bộ QRS), được gọi là khử rung tim, là biện pháp hồi sức hiệu quả nhất cho 
ngừng tim liên quan đến VF hoặc VT vô mạch. Tuy nhiên, lợi ích sống sót từ khử rung tim phụ 
thuộc vào thời gian, như trong Hình 15.1 (7).

a. NĂNG LƯỢNG CỦA XUNG ĐIỆN:	Các máy khử rung tim hiện đại sử dụng dạng sóng hai 
pha để cung cấp các cú sốc (vì chúng có hiệu quả ở các mức năng lượng thấp hơn dạng sóng 
đơn pha), nhưng có 3 dạng sóng hai pha khác nhau và mỗi dạng cung cấp dòng điện khác 
nhau ở cùng một mức năng lượng. Điều này gây khó khăn trong việc khuyến cáo một mức 
năng lượng duy nhất để khử rung tim, và các hướng dẫn ACLS hiện tại khuyến cáo sử dụng 
mức năng lượng đề xuất của nhà sản xuất cho lần sốc đầu tiên (2). Nếu không có sẵn, mức 
năng lượng hiệu quả tối đa (khoảng 200 J cho hai pha và 360 J cho các cú sốc đơn pha) nên 
được chọn cho lần sốc đầu tiên (2). (Máy khử rung tim bên ngoài tự động, hoặc AED, sử 
dụng mức năng lượng được chọn trước.)



HÌNH 15.1	Mối quan hệ giữa sống còn và thời gian trôi qua từ khi ngừng tim đến nỗ lực khử rung 
tim đầu tiên trong ngừng tim ngoại viện có VF hoặc VT vô mạch. N = số trường hợp được nghiên 
cứu. Dữ liệu từ Tài liệu tham khảo 7.

2. Protocol
Lưu đồ dòng trong Hình 15.2 là thuật toán ACLS trong ngừng tim ở người lớn và protocol khử 
rung tim cho VT và VF vô mạch được hiển thị ở nửa bên trái của biểu đồ.

a. Cho phép đến 3 lần khử rung tim nếu cần thiết, sử dụng cùng một năng lượng xung điện.

b. Sau mỗi lần sốc, 2 phút ép ngực không gián đoạn được khuyên làm trước khi kiểm tra nhịp 
tim sau sốc (để tránh các lần sốc lặp lại liên tiếp quá nhanh, kéo dài sự gián đoạn của việc ép 
ngực) (2).

c. Nếu cần phải có một lần khử rung tim thứ hai, bắt đầu tiêm bolus epinephrine (1 mg IV, hoặc
tiêm trong xương (IO), cứ 3–5 phút một lần, trong suốt thời gian nỗ lực hồi sức).

d. Nếu cần một lần khử rung tim thứ ba, amiodarone được dùng IV hoặc IO với liều liều 300
mg, có thể được theo sau bởi liều thứ hai 150 mg, nếu cần thiết.

e. Việc không chấm dứt được VF / VT với hai lần khử rung tim mang lại tiên lượng xấu.



HÌNH 15.2	Thuật toán ACLS cho ngừng tim người lớn. IO = trong xương. Trích Tài liệu tham khảo 2.



B.	Vô tâm thu hoặc PEA

Hồi sức ngừng tim liên quan đến vô tâm thu hoặc PEA (loạn nhịp tim "không thể sốc điện được") 
thường là không thành công. Sơ đồ hồi sức được thể hiện ở nửa bên phải của sơ đồ dòng trong Hình 
15.2. Sự can thiệp chủ yếu là tiêm epinephrine (cùng một phác đồ như được sử dụng cho VF và VT vô 
mạch), và không có khử rung trừ khi nhịp thay đổi thành VF hoặc VT.

1. Nguyên nhân PEA có thể đảo ngược
Có bốn nguyên nhân PEA có khả năng đảo ngược, mỗi nguyên nhân chia sẻ chữ T: tràn khí màng
phổi (Tension pneumothorax), chèn ép màng ngoài tim (pericardial Tamponade), thuyên tắc phổi
(pulmonary Thromboembolism), và tắc nghẽn động mạch vành do huyết khối (Thrombotic
occlusion). Hai trong số này (chèn ép màng ngoài tim và tràn khí màng phổi) có thể được xác
định tại giường với hình ảnh siêu âm, có sẵn trong hầu hết các ER và ICU.

C.	Thuốc trong ACLS
Chỉ có một vài loại thuốc trong thuật toán ACLS cho người lớn, và chúng được thể hiện trong Bảng 15.2. 

Không thuốc nào trong số này có lợi ích sống còn đã được chứng minh trong ngừng tim (2). (Vậy tại sao 

chúng ta sử dụng chúng?)

1. Epinephrine
Epinephrine là thuốc vận mạch được dùng với liều 1–15 µg / phút cho việc kiểm soát sốc tuần
hoàn (xem Chương 45, Phần III). Ở liều dùng trong ngừng tim (1 mg IV bolus mỗi 3–5 phút), co
mạch hệ thống nó tạo ra đủ mạnh để tăng áp lực tưới máu mạch vành (sự khác biệt giữa áp lực thư
giãn nhĩ phải và động mạch chủ, xảy ra giữa các lần ép ngực) (8). Tuy nhiên, epinephrine cũng tạo
ra sự kích thích tim qua trung gian thụ thể β-receptor, có thể làm mất đi lợi ích làm tăng tưới máu
mạch vành. Sử dụng epinephrine có liên quan với tỷ lệ có lại tuần hoàn tự phát (ROSC), nhưng tỷ
lệ tử vong không thay đổi (2,9).
a. CÁCH TIÊM:	Trong trường hợp hiếm gặp khi đường truyền tĩnh mạch hoặc trong xươn

không có sẵn, epinephrine có thể được tiêm vào đường hô hấp trên thông qua một ống nội
khí quản. Liều tiêm qua nội khí quản là 2–2,5 lần liều IV (2).

2.
Amiodarone là thuốc chống loạn nhịp được ưu tiên dùng cho VF/ VT vô mạch mà kháng trị với
khử rung tim và epinephrine (2). Ưu tiên này dựa trên các nghiên cứu lâm sàng cho thấy sự sống
còn tăng lên khi nhập viện với amiodarone so với giả dược (10) hoặc lidocaine (11). Tuy nhiên,
amiodarone không làm tăng tỷ lệ sống sót khi xuất viện trong các nghiên cứu này.

3. Lidocaine
Lidocaine là thuốc chống loạn nhịp đầu tiên được sử dụng cho VF kháng trị với sốc và VT vô
mạch, nhưng hiện nay nó được khuyến cáo như là một thay thế cho amiodarone.

Amiodarone



D.	PCO2 cuối thì thở ra ( EtCO2)

CO2 trong khí thở ra là một sản phẩm chuyển hóa cuối được vận chuyển đến đường hô hấp nhờ máu 
trong các động mạch phổi (tức là lưu lượng tim). Khi thông khí phế nang không đổi, giảm lưu lượng tim 
dẫn đến giảm PCO2 thở ra tương tự (được đo vào cuối thì thở ra, và được gọi là EtCO2 [end-tidal 
PCO2]) (12). Mối quan hệ này là cơ sở cho việc sử dụng EtCO2 như là một dấu hiệu không xâm lấn của 
sự thay đổi lưu lượng tim (13).

1. Giá trị tiên đoán
Theo dõi EtCO2 trong CPR cung cấp thông tin giá trị về hiệu quả của nỗ lực hồi sức, và kết cục có
thể xảy ra. Điều này được thể hiện trong Hình 15.3, trong đó cho thấy những thay đổi nối tiếp
EtCO2 trong 20 phút CPR liên quan đến sự có lại tuần hoàn tự phát (ROSC) (14). Bệnh nhân đạt
được ROSC cho thấy gia tăng tiến triển EtCO2, trong khi bệnh nhân không đạt được ROSC cho
thấy sự suy giảm tiến triển EtCO2.

a. Có bằng chứng thuyết phục rằng ROSC dường như không có được nếu EtCO2 không cao hơn 10 
mmHg sau 20 phút CPR (2,14-16).



HÌNH 15.3	Những thay đổi nối tiếp EtCO2 trong CPR có liên quan với ROSC. Điểm dữ liệu biểu 
thị giá trị trung bình cho từng nhóm bệnh nhân. Trích Tài liệu tham khảo 14.



III. ĐIỀU TRỊ SAU HỒI SỨC THÀNH CÔNG

Sự có lại tuần hoàn tự phát không đảm bảo một kết cục như mong muốn; trong một khảo sát gồm 
24.000 trường hợp nhập ICU sau CPR thành công, 71% bệnh nhân không sống sót khi xuất viện (17).

A.	Hội chứng sau ngưng tim
Hội chứng sau ngừng tim có 3 đặc điểm chính: (a) tổn thương não, (b) rối loạn chức năng tim, và (c) 

viêm hệ thống (18).

1. Tổn thương não là nguyên nhân hàng đầu gây tử vong và tàn tật ở những người sống sót sau ngừng
tim (18), và là kết quả của cả tổn thương do thiếu máu cục bộ và do tái tưới máu.

a. Tổn thương não có thể bị nặng nề thêm do hạ huyết áp, tăng đường huyết và sốt, và những
tình trạng này đòi hỏi sự lưu ý tức thì.

2. Rối loạn chức năng tim cả tâm thu và tâm trương (cơ tim bị “choáng váng”), và có thể gây mất ổn
định huyết động. Tuy nhiên, nó thường có thể đảo ngược và có thể giải quyết trong 72 giờ (18).

a. Nhồi máu cơ tim (MI) cấp chịu trách nhiệm cho ít nhất 50% trường hợp ngừng tim (18), và 
chụp mạch vành ngay lập tức cùng với tái tạo dòng chảy có thể cải thiện kết cục (19).

3. Viêm hệ thống (sốt, tăng bạch cầu) là đáng chú ý, được kích hoạt bởi tái tưới máu, và có thể dẫn 
đến rối loạn chức năng đa cơ quan.

B.	Quản lý nhiệt độ theo mục tiêu

Quản lý nhiệt độ theo mục tiêu (TTM) là việc giảm nhiệt độ cơ thể xuống mức được chọn trước để hạn 
chế mức độ tổn thương do tái tưới máu, chủ yếu là trong não. Khi được sử dụng một cách thích hợp, 
TTM làm giảm mức độ tổn thương thần kinh và tăng tỷ lệ sống sót (20). Các đặc điểm chung của TTM 
được thể hiện trong Bảng 15.3 và được tóm tắt dưới đây.

1. Xem xét TTM cho bệnh nhân đã sống sót sau ngừng tim nhưng không tỉnh lại, bất kể nơi ngừng
tim hay nhịp tim liên quan (2).

2. TTM nên được bắt đầu càng sớm càng tốt sau ngừng tim.

3. Việc sử dụng dịch truyền tĩnh mạch lạnh để bắt đầu làm lạnh có thể làm tăng tỷ lệ tái ngừng tim
(21) và cần được xem xét cẩn thận.

4. Làm lạnh là tối ưu với các thiết bị tự động sử dụng làm lạnh bề mặt hoặc làm lạnh nội mạch. Làm 
lạnh nội mạch đòi hỏi phải đặt một catheter tĩnh mạch trung tâm chuyên biệt, nhưng tránh làm 
lạnh bề mặt gián đoạn do sự co mạch trong da do lạnh.



5. Khuyến cáo nhiệt độ mục tiêu là từ 32°C đến 36°C (2), nhưng nhiệt độ mục tiêu cao nhất (36°C)
được khuyến khích vì nó dễ đạt được và có kết cục tương đương khi so sánh với nhiệt độ mục tiêu
thấp hơn (22,23).

6. Nhiệt độ mục tiêu được duy trì trong 24 giờ.

7. Làm ấm chậm (0,25–0,5°C/giờ) được khuyến cáo (24), và được quản lý bởi các hệ thống làm lạnh
tự động.

8. Các biến chứng của TTM bao gồm run rẩy, nhịp tim chậm, ức chế tim, hạ huyết áp, lợi tiểu, hạ
kali máu, tăng đường huyết, bệnh đông máu, động kinh không co giật, và nhiễm trùng (18,25).

9. Run rẩy rất hay gặp trongs suốt giai đoạn làm lạnh, và nó gây phản tác dụng vì làm tăng nhiệt độ 
cơ thể. Run rẩy có thể được kiểm soát bằng propofol (0.1-0.2 mg/kg/phút TM) hoặc midazolam 
(0.02-0.1 mg/kg /giờ TM), trong khi magne (5 gram TM trong hơn 5 giờ) cũng có thể có hiệu quả 
(18). Run rẩy kháng trị được quản lý với phong bế thần kinh cơ (ví dụ, cisatracurium, 0.15-0.2 mg/
kg TM bolus, sau đó 1–2 µg/kg /phút, nếu cần).

10. Theo dõi EEG liên tục được khuyên dùng trong TTM nếu có sẵn vì động kinh không co giật được 
báo cáo ở 10% bệnh nhân (25).

11. Hạ thân nhiệt làm chậm chuyển hóa các thuốc an thần, vì vậy điều quan trọng là ngừng thuốc an 
thần càng sớm càng tốt sau khi làm ấm, để tránh làm chậm trễ đánh giá mức độ nhận thức của 
bệnh nhân.

C.	Tiên đoán kết cục thần kinh



1. Khi bệnh nhân không có ý thức lại sau CPR hoặc TTM trước 3 ngày thì khoan hãy dự đoán khả 
năng có kết cục thần kinh kém (tức là, không lấy lại ý thức hoặc sự sống độc lập).

2. Đối với bệnh nhân vẫn còn trạng thái hôn mê 72 giờ sau CPR không có TTM, hoặc 72 giờ sau 
TTM, thì bất kỳ một trong các tình trạng sau đây có thể được sử dụng làm bằng chứng về kết cục 
thần kinh kém (3).

a. Đồng tử không phản xạ ánh sáng.

b. Trạng thái run giật cơ (lặp đi lặp lại, cử động bất thường của cơ mặt, thân và tứ chi).

c. Có sự ức chế kịch phát trên EEG, hoặc không có phản ứng EEG với các kích thích bên ngoài.

3. Đối với những bệnh nhân không có những tình trạng a, b, hoặc c ở trên, thì việc hôn mê dai dẳng 
7 ngày sau CPR không TTM có thể được sử dụng làm bằng chứng của kết cục thần kinh kém (26). 
Giá trị tiên đoán của hôn mê dai dẳng 7 ngày sau TTM chưa được báo cáo, nhưng có bằng chứng 
cho thấy TTM không kéo dài thời gian để thức tỉnh khi so sánh với CPR không có TTM (27), vì 
vậy có lý do để đoán rằng hôn mê dai dẳng 7 ngày sau TTM có thể được sử dụng làm bằng chứng 
về kết cục thần kinh kém.

4. Các đáp ứng duỗi bất thường với một kích thích đau (tư thế mất não) không được xem là bằng 
chứng đáng tin cậy của kết cục thần kinh kém sau CPR hoặc TTM (3).
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Chương	16

Viêm phổi liên quan máy thở

Cách tiếp cận lâm sàng đối với viêm phổi có thể được đặc trưng bởi một từ: có vấn đề. Các vấn đề cơ bản 
bao gồm khả năng hạn chế phát hiện nhiễm trùng nhu mô phổi và thiếu phương pháp tiêu chuẩn để xác 
định tác nhân gây bệnh thủ phạm.

Chương này trình bày tình trạng hiện tại của vấn đề liên quan đến bệnh viêm phổi xuất hiện sau 72 giờ 
thở máy (tức là, viêm phổi liên quan đến máy thở), và bao gồm các khuyến cáo từ các hướng dẫn thực 
hành lâm sàng (1-3) và các bài đánh giá gần đây về tình trạng này (4,5) .

I.	THÔNG TIN CHUNG

Các báo cáo sau đây tóm tắt một số quan sát về viêm phổi liên quan đến máy thở (VAP).

1. Viêm phổi là bệnh nhiễm trùng bệnh viện thường gặp nhất ở bệnh nhân ICU (6) và hơn 90% các
bệnh viêm phổi này xảy ra trong quá trình thở máy (2). Tuy nhiên, tỷ lệ lưu hành của VAP là bị
làm quá mức, bởi vì các nghiên cứu sau tử vong đã chỉ ra rằng hơn một nửa các trường hợp VAP
là chẩn đoán dương tính giả (7).

2. Không giống như các viêm phổi mắc phải tại cộng đồng, trong đó tác nhân gây bệnh chiếm ưu thế
là phế cầu khuẩn, sinh vật không điển hình và virus, thì 3/4 các tác nhân gây bệnh chịu trách
nhiệm trong VAP là trực khuẩn hiếu khí gram âm và Staphylococcus aureus (xem Bảng 16.1) (8).

3. Tỷ lệ tử vong liên quan đến VAP rất khác nhau, từ 0% đến 65% (3,9) và có những tuyên bố rằng
VAP không phải là một bệnh đe dọa đến tính mạng (9). Tuy nhiên, tỷ lệ tử vong liên quan đến
VAP phải được xem xét thận trọng vì xu hướng chẩn đoán quá mức của VAP (như đã đề cập
trước đó) (7).



II. CÁC BIỆN PHÁP PHÒNG NGỪA

Hít các sinh vật gây bệnh từ hầu họng được cho là biến cố thúc đẩy trong hầu hết các trường hợp VAP. 
Các tác nhân gây bệnh phần lớn thường trú ở hầu họng bệnh nhân ICU là trực khuẩn hiếu khí gram âm 
(xem Chương 3, Hình 3.2) và điều này giải thích sự ưu thế của các tác nhân này trong VAP.

A.	Khử nhiễm miệng

1. Việc nhận ra rằng VAP bắt đầu bằng sự xâm lấn tác nhân gây bệnh của hầu họng dẫn đến việc đưa
ra các biện pháp để khử nhiễm vùng hầu họng như một biện pháp phòng ngừa đối với VAP.

2. Các phương pháp khử nhiễm qua miệng (tức là, với chlorhexidine hoặc kháng sinh tại chỗ) được
mô tả trong Chương 3, Phần II, và lợi ích của khử nhiễm miệng trong việc giảm xâm nhiễm khí
quản và VAP được trình bày trong Hình 3.3.

3. Chăm sóc răng miệng thường quy với chlorhexidine (dưới dạng nước súc miệng hoặc gel, được sử
dụng 2-3 lần mỗi ngày) đã trở thành một thực hành tiêu chuẩn ở bệnh nhân phụ thuộc máy thở.



B.	Chăm sóc đường thở thường quy

Bề mặt bên trong của đường thở nhân tạo (ống nội khí quản và mở khí quản) trở thành nơi xâm chiếm 
của các sinh vật gây bệnh, và việc đưa ống thông hút qua các ống này có thể tống các sinh vật này đi và 
đưa tác nhân gây bệnh vào đường hô hấp dưới (10). Do nguy cơ này, việc hút nội khí quản không được 
khuyến cáo như một thủ thuật thông thường và chỉ nên được sử dụng khi cần thiết để làm sạch dịch tiết 
từ đường thở (11).

C.	Làm sạch chất tiết dưới thanh môn

1. Trái với suy nghĩ phổ biến, bơm bóng chèn trên ống khí quản để tạo ra sự đóng kín không phòng
ngừa hít dịch tiết mũi vào đường hô hấp dưới. Hít sặc nước bọt và thức ăn lỏng đã được ghi nhận
ở hơn 50% bệnh nhân mở khí quản, và hầu hết các trường hợp hít sặc đều im lặng trên lâm sàng
(12).

2. Lo ngại về việc hít sặc dịch tiết quanh bóng chèn đã thúc đẩy sự ra đời của các ống nội khí quản
chuyên dụng được trang bị cổng hút ngay phía trên bóng chèn (Mallinckrodt TaperGuard Evac
Tube). Cổng hút được kết nối với nguồn hút liên tục (thường không vượt quá -20 cm H2O) để
loại bỏ dịch tiết tích tụ trong khu vực dưới thanh môn, như được minh họa trong Hình	16.1.

3. Các nghiên cứu lâm sàng đã cho thấy giảm đáng kể tỷ lệ mắc VAP khi dịch tiết dưới thanh môn
được loại bỏ bằng cách dùng các ống nội khí quản chuyên dụng này (13).

III. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG

A.	Chẩn đoán chính xác

Các tiêu chuẩn lâm sàng truyền thống để chẩn đoán VAP bao gồm: (a) sốt hoặc hạ thân nhiệt, (b) tăng 
bạch cầu hoặc giảm bạch cầu, (c) tăng thể tích dịch tiết đường hô hấp hoặc thay đổi tính chất của dịch 
tiết, và (d) thâm nhiễm mới hoặc tiến triển trên X-quang ngực (4).

1. Trong các trường hợp được chẩn đoán VAP bằng các tiêu chí lâm sàng truyền thống, tỷ lệ viêm
phổi khi đánh giá sau tử vong chỉ là 30% đến 40% (7).

2. Độ chính xác của các tiêu chuẩn lâm sàng trong chẩn đoán VAP được thể hiện trong Bảng 16.2.
Bảng này cho thấy kết quả của hai nghiên cứu đã sử dụng bằng chứng khám nghiệm tử thi viêm
phổi để đánh giá chẩn đoán VAP trước khi tử vong dựa trên các dấu hiệu lâm sàng (14,15). Trong
cả hai nghiên cứu, những dấu hiệu lâm sàng đều có khả năng xảy ra khi có hoặc không có viêm
phổi. Những nghiên cứu này chứng minh rằng chẩn đoán VAP là không thể chỉ sử dụng các tiêu
chí lâm sàng một cách đơn thuần.



HÌNH 16.1	Ống nội khí quản với một cổng hút được đặt ngay phía trên bóng chèn để loại bỏ dịch 
tiết tích tụ trong khu vực dưới thanh môn.

B.	X-quang ngực

Khả năng của X-quang ngực di động trong việc phát hiện đông đặc phổi được thể hiện trong Bảng 16.3 
(16). Lưu ý rằng độ chính xác kém của chẩn đoán (49%) chủ yếu là do độ nhạy thấp để phát hiện thâm 
nhiễm phổi. Điều này được thể hiện trong Hình 16.2, cho thấy X-quang ngực di động và CT scan phổi ở 

(Cổng bơm bòng chèn)

(Hút liên tục)

Cổng dưới thanh môn

(Ứ đọng dịch tiết)



bệnh nhân ICU có sốt. Lưu ý rằng X-quang ngực cho thấy không có thâm nhiễm rõ ràng, trong khi hình 
ảnh CT cho thấy thâm nhiễm kiểu đông đặc rõ ở vùng sau của cả hai phổi.

C.	Siêu âm phổi

Đánh giá siêu âm phổi là một phương pháp đáng tin cậy hơn để phát hiện đông đặc phổi so với X-quang 
di động, như được minh họa trong Bảng 16.3. (Để biết mô tả về kỹ thuật liên quan, xem Tài liệu tham 
khảo 17.)

D.	Thuật toán được đề nghị

The National Healthcare Safety Network gần đây đã công bố một thuật toán chẩn đoán VAP không bao 
gồm các dấu hiệu trên X-quang ngực (1). Thuật toán này được hiển thị trong Hình 16.3. Lưu ý rằng 
chẩn đoán "có khả năng VAP" không dựa trên các tiêu chí lâm sàng, nhưng đòi hỏi một số bằng chứng 
về nhiễm trùng phổi.



HÌNH 16.2	Độ nhạy hạn chế của X-quang ngực di động trong việc phát hiện thâm nhiễm phổi. X-
quang ngực di động của một bệnh nhân có sốt cho thấy không có thâm nhiễm phổi rõ ràng, trong khi 
hình ảnh CT từ cùng một bệnh nhân cho thấy thâm nhiễm ở vùng sau của cả hai phổi (được chỉ bởi 
các mũi tên).

IV. ĐÁNH GIÁ VI SINH

Chẩn đoán VAP dựa nhiều vào việc xác định nguyên nhân gây bệnh chịu trách nhiệm và sự đa dạng của 
các phương pháp được sử dụng cho mục đích này được mô tả tiếp theo.



A.	Cấy máu
Cấy máu có giá trị hạn chế trong chẩn đoán VAP vì chúng dương tính chỉ trong 25% trường hợp (2) và 

tác nhân gây bệnh phân lập được thường từ các vị trí nguồn gốc ngoài phổi (7).

B.	Hút dịch khí quản

Cách tiếp cận truyền thống đối với nghi ngờ VAP bao gồm hút dịch tiết đường hô hấp qua ống nội khí 
quản hoặc mở khí quản. Những mẫu bệnh phẩm này có thể bị nhiễm chất tiết ở miệng được hít vào 
đường hô hấp trên, và xét nghiệm sàng lọc (mô tả tiếp theo) là cần thiết để xác định mẫu bệnh phẩm bị 
nhiễm.

1. Phân tích qua kính hiển vi

a. Sự hiện diện của hơn 10 tế bào biểu mô vảy trên trường năng lượng thấp (×100) cho thấy
bệnh phẩm bị nhiễm dịch tiết miệng và không phải là mẫu bệnh phẩm thích hợp cho nuôi
cấy (1).

b. Sự hiện diện của bạch cầu trung tính trong dịch hút khí quản không phải là bằng chứng của
nhiễm trùng vì bạch cầu trung tính có thể chiếm 20% các tế bào được phục hồi sau vệ sinh
miệng thường quy (18). Bạch cầu trung tính phải có rất nhiều để cho thấy nhiễm trùng; tức
là, hơn 25 bạch cầu trung tính trên mỗi trường năng lượng thấp (×100) có thể được sử dụng
làm bằng chứng nhiễm trùng (19).



2. Cấy định tính
Phương pháp nuôi cấy tiêu chuẩn cho dịch hút khí quản cung cấp một đánh giá định tính có hoặc
không có các sinh vật.

a. Những loại cấy này có độ nhạy cao (thường >90%) nhưng độ đặc hiệu rất thấp (15-40%) để
chẩn đoán VAP (20).

b. Do đó, một nuôi cấy định tính âm tính có thể giúp loại trừ chẩn đoán VAP, nhưng nuôi cấy
dương tính không đáng tin cậy để phát hiện sự hiện diện của VAP.

HÌNH 16.3 Thuật toán của National Health Safety Network để chẩn đoán viêm phổi liên 
quan đến máy thở. Trích tài liệu tham khảo 1.



3. Cấy định lượng
a. Đối với nuôi cấy định lượng dịch hút khí quản (trong đó mật độ tăng trưởng được trả kết

quả), ngưỡng tăng trưởng để chẩn đoán VAP là 105 đơn vị hình thành khuẩn lạc trên mỗi ml
(cfu/mL). Ngưỡng này có độ nhạy và độ đặc hiệu khoảng 75% trong chẩn đoán VAP (2.20).

b. So sánh hiệu năng của cả hai phương pháp nuôi cấy đối với dịch hút khí quản (xem Bảng
16.4) cho thấy nuôi cấy định lượng có nhiều khả năng phát hiện sự hiện diện của VAP (vì độ
đặc hiệu cao hơn).

C.	Dịch rửa phế quản-phế nang

Rửa phế quản-phế nang (BAL) được thực hiện bằng cách bít ống nội soi phế quản trong đường thở xa và 
thực hiện rửa bằng dung dịch muối đẳng trương vô trùng. Thể tích rửa tối thiểu 120 mL được khuyến 
cáo để lấy đủ mẫu của phân đoạn phổi đã rửa (21).

1. Cấy định lượng
a. Ngưỡng để nuôi cấy BAL dương tính là 104 cfu/mL (1).

b. Độ nhạy và độ đặc hiệu được báo cáo của nuôi cấy BAL được thể hiện trong Bảng 16.4 (2.22).
Vì nuôi cấy BAL có độ đặc hiệu cao nhất, nên chúng có nhiều khả năng xác định sự hiện diện
của VAP.

2. Sinh vật nội bào

a. Kiểm tra mẫu BAL cho các sinh vật nội bào có thể giúp hướng dẫn liệu pháp kháng sinh ban
đầu cho đến khi có kết quả nuôi cấy.

b. Khi các sinh vật nội bào có mặt trong hơn 3% tế bào trong dịch rửa, thì khả năng viêm phổi
là hơn 90% (23).

c. Việc kiểm tra này đòi hỏi xử lý và nhuộm màu đặc biệt, và sẽ cần một yêu cầu cụ thể cho
phòng thí nghiệm vi sinh để thực hiện kiểm tra.



3. BAL	không nội soi phế quản
BAL cũng có thể được thực hiện mà không cần sự trợ giúp của nội soi phế quản bằng cách sử
dụng một ống thông dẫn đường giống như được minh họa trong Hình 16.4. Ống thông này
(COMBICATH, KOL Bio-Medical, Chantilly, VA) được đưa vào qua ống khí quản và đẩy sâu vào
"một cách mù" cho đến khi nó bít vào một đường thở xa. Một nút đậy polyethylene có thể hấp thu
được ở đầu ống thông ngăn ngừa nhiễm khuẩn trong khi đẩy ống thông vào. Sau khi bít, một ống
thông bên trong được đẩy vào để BAL, bây giờ BAL được thực hiện với 20 ml nước muối vô trùng.
Chỉ cần 1 mL dịch hút BAL để nuôi cấy và phân tích dưới kính hiển vi.

HÌNH 16.4	Ống thông được bảo vệ để thực hiện rửa phế quản phế nang mà không cần sự trợ giúp của 
nội soi phế quản. Xem văn bản để giải thích.

a. BAL không cần nội soi phế quản (còn gọi là mini-BAL) là một thủ thuật an toàn có thể được
thực hiện bởi các nhà trị liệu hô hấp (24).

b. Mặc dù không có khả năng hướng ống thông đến khu vực nghi ngờ nhiễm trùng, nhưng kết
quả từ nuôi cấy định lượng với mini-BAL là tương đương với kết quả của BAL nội soi phế
quản (2,25).

V.	TRÀN DỊCH CẠNH VIÊM

Tràn dịch màng phổi xuất hiện ở 50% bệnh viêm phổi do vi khuẩn (26). Những tràn dịch cạnh viêm này 
có khả năng được phát hiện bằng siêu âm nhiều hơn so với X-quang ngực di động (xem Bảng 16.3).



A.	Dẫn lưu lồng ngực

1. Dẫn lưu ngực thường được khuyên dùng cho tất cả tràn dịch cạnh viêm ngoại trừ tràn dịch nhỏ,
chảy tự do ở những bệnh nhân bệnh không nặng hoặc đang đáp ứng với liệu pháp kháng khuẩn.

2. Hướng dẫn siêu âm được khuyến cáo để chọc hút dịch màng phổi, đặc biệt ở những bệnh nhân
phụ thuộc vào máy thở.

3. Các xét nghiệm dịch màng phổi sau đây là cần thiết để hướng đến các quyết định liên quan đến
dẫn lưu tràn dịch (27).

a. Nhuộm gram và cấy

b. pH (được đo bằng máy phân tích khí máu)

c. Nồng độ glucose (nếu không đo được pH)

4. Other	pleural	fluid	studies	(e.g.,	cell	count,	protein,	LDH)	are	not	necessary.

B.	Chỉ định dẫn lưu

Sự hiện diện của bất kỳ điều nào sau đây là chỉ định dẫn lưu tràn dịch màng phổi cạnh viêm (27,28):

1. Tràn dịch lượng nhiều (≥phân nửa màng phổi 1 bên) hoặc có vách ngăn.

2. Dịch hút màng phổi có mủ.

3. Sự hiện diện của các sinh vật trên nhuộm gram, hoặc nuôi cấy dương tính.

4. pH Dịch màng phổi <7.2.

5. Glucose dịch màng phổi <60 mg/dL (nếu không đo được pH).

C.	Dẫn lưu

Ống mở thông lồng ngực được sử dụng để dẫn lưu dịch màng phổi (ít nhất là ban đầu). Các ống nòng 
nhỏ (10-14 F) được khuyên dùng, vì chúng ít gây đau đớn và chúng có hiệu quả như các ống nòng lớn 
trong hầu hết các trường hợp (28).

1. Tiêu sợi huyết trong màng phổi
Đối với tràn dịch màng phổi hoặc viêm mủ màng phổi khu trú, sử dụng một thuốc tiêu sợi huyết 
trong khoang màng phổi có thể tạo điều kiện dẫn lưu lồng ngực và giảm nhu cầu dẫn lưu bằng 
phẫu thuật (29). Sự thành công của tiêu sợi huyết trong khoang màng phổi không đồng nhất, 
nhưng phác đồ sau đây đã được chứng minh là tạo điều kiện cho dẫn lưu dịch màng phổi (30):

a. Sử dụng chất hoạt hóa plasminogen mô (5 mg) và DNase tái tổ hợp (10 mg) qua ống ngực hai 
lần mỗi ngày trong 3 ngày, và kẹp ống ngực trong một giờ sau mỗi lần tiêm. (DNase được sử 
dụng để phá vỡ DNA ngoại bào, có thể làm tăng độ nhớt của dịch màng phổi.)



b. Cả hai thuốc phải được sử dụng để đảm bảo thành công (30).

2. Dẫn lưu bằng phẫu thuật
Dẫn lưu bằng phẫu thuật được chỉ định khi các liệu pháp khác (tức là kháng sinh, dẫn lưu ống 
lồng ngực, tiêu sợi huyết trong màng phổi) thất bại sau 5-7 (27,28). Phẫu thuật nội soi lồng ngực 
có hỗ trợ bởi video (VATS) được ưu tiên vì nó ít xâm lấn, nhưng phẫu thuật lồng ngực với cắt bỏ 
màng phổi đôi khi là cần thiết.

VI. LIỆU PHÁP KHÁNG SINH

Antimicrobial	 therapy	for	pneumonia	accounts	for	half	of	all	antibiotic	use	in	 the	ICU,	and	60%	of	 this
antibiotic	use	is	for	suspected	pneumonias	that	are	not	confirmed	by	bacteriologic	studies	(31).	There	is
evidence	that	the	mortality	rate	in	VAP	is	increased	by	delays	in	initiating	appropriate	antibiotic	therapy
(32),	so	prompt	initiation	of	empiric	antimicrobial	therapy	is	considered	essential.

A.	Điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm

1. Điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm đối với VAP nên bao gồm bao phủ trực khuẩn hiếu khí
gram âm và Staphylococcus aureus (đặc biệt là các chủng kháng methicillin), là những tác nhân
gây bệnh chính được liệt kê trong Bảng 16.1.

2. Phác đồ phổ biến bao gồm piperacillin/tazobactam, cefepime hoặc carbapenem (ví dụ,
meropenem), cộng với vancomycin (cho Staph aureus kháng methicillin). Xem Chương 44 để biết
liều khuyến cáo cho các loại kháng sinh này.

B.	Khi sinh vật được xác định

1. Khi xác định được tác nhân gây bệnh chịu trách nhiệm, liệu pháp kháng sinh sẽ được quyết định
bởi tính nhạy cảm với kháng sinh của tác nhân gây bệnh tại bệnh viện của bạn.

2. Một tuần điều trị kháng sinh là đủ cho hầu hết các trường hợp VAP, ngoại trừ những trường hợp
gây ra bởi trực khuẩn gram âm không lên men (Pseudomonas aeruginosa và Acinetobacter
baumannii chiếm hầu hết các loại sinh vật này), trong trường hợp này thì nên điều trị kháng sinh
10-15 ngày(33).
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Chương	17

Hội chứng suy hô hấp cấp nguy kịch

Tình trạng được nhắc đến trong chương này, hội chứng suy hô hấp cấp nguy kịch (ARDS)khó mô tả 
được tên gọi, là một tổn thương viêm lan tỏa của phổi, chịu trách nhiệm cho 10% nhập ICU và 25% 
trường hợp thở máy kéo dài trên toàn thế giới (1).

I.	ĐẶC ĐIỂM

A.	Sinh bệnh học

Sự kiện kích động trong ARDS là kích hoạt bạch cầu trung tính trong máu (như là một phần của đáp 
ứng viêm toàn thân). Các bạch cầu trung tính được hoạt hóa gắn vào nội mô trong mao mạch phổi, và 
sau đó di chuyển vào nhu mô phổi (2). Sự thoái hóa bạch cầu trung tính làm tổn thương nội mô mao 
mạch, dẫn đến tiết ra dịch giàu protein làm đầy các khoang khí xa và làm giảm trao đổi khí ở phổi.

B.	Điều kiện thuận lợi

1. ARDS không phải là một rối loạn tiên phát, nhưng là hậu quả của rất nhiều các tình trạng nhiễm
trùng và không nhiễm trùng.

2. Các điều kiện tạo thuận lợi cho ARDS được liệt kê trong Bảng 17.1. Những thủ phạm thường
xuyên nhất là viêm phổi, nhiễm trùng huyết ngoài phổi và hít dịch tiết dạ dày (1). Ít hơn 10% các
trường hợp không có điều kiện thuận lợi.

3. Một đặc điểm chung của hầu hết (nhưng không phải tất cả) các tình trạng này là xu hướng kích
hoạt đáp ứng viêm toàn thân.



C.	Đặc điểm lâm sàng

Các đặc điểm lâm sàng của ARDS được thể hiện trong Bảng 17.2 (3). Các đặc điểm chính là suy hô hấp 
giảm oxy cấp tính và thâm nhiễm phổi lan tỏa hai bên không được giải thích bằng suy tim trái hoặc quá 
tải thể tích. Hầu hết (> 90%) các trường hợp ARDS xuất hiện trong vòng một tuần kể từ khi có điều kiện 
thuận lợi đã biết và 80% các trường hợp cần thở máy (1).



1. Biểu hiện trên Xquang
Sự xuất hiện đặc trưng của ARDS trên X-quang ngực di động được thể hiện trong Hình 17.1.
Thâm nhiễm biểu hiện dạng hạt mịn hoặc kính mờ, và phân bố đều khắp cả hai phổi. Cũng lưu ý,
không có tràn dịch màng phổi nổi bật, giúp phân biệt ARDS với phù phổi do tim.

2. Oxy hóa máu
Giảm oxy hóa trong ARDS được đánh giá bằng cách sử dụng tỷ số PaO2/FiO2 được đo ở mức áp
lực dương cuối thì thở ra (PEEP) ≥5 cm H2O. (Đối với bệnh nhân không thở máy, áp lực đường
thở dương liên tục, hoặc CPAP, được sử dụng thay cho PEEP.)



HÌNH 17.1	X-quang ngực cho thấy biểu hiện đặc trưng của ARDS

a. Chẩn đoán ARDS đòi hỏi tỷ số PaO2/FIO2 <300 mm Hg (với PEEP hoặc CPAP ≥5 cm H2O)
(3).

b. Bảng 17.2 cho thấy mức độ nặng của phân loại bệnh (nhẹ, trung bình, hoặc nặng) dựa trên tỷ
số PaO2/FIO2, nhằm dự đoán khả năng kết cục tử vong. Tỷ lệ tử vong được báo cáo cho
ARDS nhẹ, trung bình và nặng lần lượt là 27%, 32% và 45% (giá trị trung bình) (3).

D.	Vấn đề chẩn đoán

Nhiều đặc điểm lâm sàng của ARDS là không đặc hiệu, và được chia sẻ bởi các tình trạng khác gây ra suy 
hô hấp giảm oxy. Điều này tạo ra một xu hướng chẩn đoán sai, được chứng minh bằng các quan sát sau:

1. Trong một nghiên cứu về tính biến thiên giữa những người quan sát trong chẩn đoán X quang của
ARDS, một nhóm gồm 21 chuyên gia về ARDS đã đồng ý về chẩn đoán (ARDS hoặc không
ARDS) chỉ trong 43% trường hợp (4).

2. Trong một nghiên cứu hồi cứu lớn được thiết kế để xác định bệnh nhân mắc ARDS dựa trên các
tiêu chí lâm sàng trong Bảng 17.2, 40% trường hợp ARDS không được xác định trên lâm sàng (1).

3. Một nghiên cứu khám nghiệm tử thi bệnh nhân tử vong với chẩn đoán lâm sàng ARDS cho thấy
chỉ 50% bệnh nhân có bằng chứng sau ARDS sau tử vong (5). Điều này hàm ý rằng khả năng nhận
ra ARDS dựa trên các tiêu chí lâm sàng không lớn hơn khả năng tiên đoán sấp hoặc ngửa trong
một lần tung đồng xu.



4. Áp lực bít

Áp lực tắc động mạch phổi (áp lực bít) đã được sử dụng để phân biệt giữa ARDS và phù phổi do 
tim; tức là, áp lực bít ≤18 mm Hg được xem là bằng chứng của ARDS (6). Đây là vấn đề vì áp lực 
bít không phải là phép đo áp suất thủy tĩnh mao mạch, như đã giải thích trong Chương 5, Mục II-
B. Mặc dù áp lực bít không còn là phép đo cần thiết trong chẩn đoán ARDS, nhưng những hạn chế 
của phép đo này đáng được đề cập.

II. THÔNG KHÍ CƠ HỌC

As	mentioned	earlier,	 about	80%	of	patients	with	ARDS	require	mechanical	ventilation	 (1).	There	 are
two	general	goals	of	mechanical	ventilation	in	ARDS:	(a)	limit	the	stretch	imposed	on	the	distal	airspaces
during	lung	inflation,	and	(b)	prevent	the	distal	airspaces	from	collapsing	during	lung	deflation.

A.	Tổn thương phổi do thở máy
Một trong những phát hiện quan trọng nhất trong hồi sức tích cực trong một phần tư cuối thế kỷ trước 
là thông khí cơ học đóng vai trò như một nguồn gây tổn thương phổi, đặc biệt ở những bệnh nhân 
ARDS. Tổn thương này có liên quan đến sự căng dãn quá mức các khoảng khí xa, như được mô tả tiếp 
theo.

1. Tính không đồng nhất
Mặc dù X-quang di động cho thấy kiểu thâm nhiễm phổi đồng nhất rõ ràng trong ARDS, nhưng 
hình ảnh CT cho thấy thâm nhiễm phổi trong ARDS bị giới hạn ở các vùng phổi phụ thuộc (7). 
Điều này được thể hiện trong các hình ảnh CT trong Hình 17.2. Lưu ý sự đông đặc ở vùng phổi 
sau (là vùng phổi phụ thuộc ở tư thế nằm ngửa). Phổi tham gia ở phần trước của ngực là thể tích 
phổi chức năng và là vùng nhận được thể tích hít vào từ máy thở.

2. Tổn thương do thể tích
Do thể tích phổi chức năng trong ARDS giảm rất nhiều, nên thể tích hít vào thông thường được 
cung cấp bởi thở máy (10-15 mL/kg) gây ra sự căng phồng quá mức phế nang và chấn thương do 
căng thẳng bề mặt mao mạch phế nang (8). Tổn thương phổi liên quan đến thể tích này được gọi 
là volutrauma.

a. Volutrauma dẫn đến sự xâm nhập vào phổi với các tế bào viêm và vật chất protein, tạo ra 
một tình trạng lâm sàng được gọi là tổn thương phổi do thở máy, đáng chú ý tương tự như 
ARDS (8,9).

3. Tổn thương phổi do xẹp
Sự giảm khả nặng căng phồng của phổi trong ARDS có thể dẫn đến sự co xẹp của đường thở nhỏ



 ở cuối thì thở ra. Khi điều này xảy ra, thông khí cơ học có thể liên quan đến việc mở và đóng các 
đường thở nhỏ có tính chu kỳ, và quá trình này có thể là một nguồn gây tổn thương phổi (10). 
Loại tổn thương phổi này được gọi là atelectrauma (9), và nó có thể là kết quả của lực xé tốc độ 
cao được tạo ra bởi sự mở đường thở bị co xẹp.

HÌNH 17.2 Hình ảnh chụp cắt lớp vi tính của phổi trong ARDS cho thấy sự đông đặc được giới hạn 
ở các vùng phổi sau. Vùng phổi không tham gia ở một phần ba trước ngực biểu thị cho phần chức 
năng của phổi. Hình ảnh CT là từ Tài liệu tham khảo 7 (được chỉnh sửa kỹ thuật số).

B.	Thông khí bảo vệ phổi
Thông khí bảo vệ phổi sử dụng thể tích khí lưu thông thấp (6 mL/kg) để hạn chế nguy cơ volutrauma, và 

sử dụng áp lực dương cuối thì thở ra (PEEP) để hạn chế nguy cơ atelectrauma (11).

1. Protocol
Một protocol cho thông khí bảo vệ phổi đã được phát triển bởi Mạng lưới Lâm sàng ARDS (một
mạng lưới do chính phủ tạo ra để đánh giá các liệu pháp tiềm năng cho ARDS), và protocol này
được trình bày trong Bảng 17.3. Lưu ý rằng thể tích lưu thông trong protocol này (6 mL/kg) dựa
trên trọng lượng cơ thể dự đoán, là trọng lượng cơ thể liên quan đến thể tích phổi bình thường.

Giảm dung 
tích phổi

Đông đặc phổi
Phía sau



2. Áp lực bình nguyên
Một trong những mục đích của thông khí bảo vệ phổi là áp lực bình nguyên cuối thì hít vào ≤30
cm H2O. Áp lực này có được bằng cách làm tắc nghẽn ống thở vào cuối thì hít vào (để giữ thể tích
lưu thông trong phổi). Khi điều này được thực hiện, áp lực đường thở giảm xuống tới mức ổn
định (bình nguyên) và vì không có dòng khí, áp lực này tương đương với áp lực trong phế nang
được tạo ra bởi thông khí phổi.

a. Do đó, áp lực bình nguyên là sự phản ánh của  thẳng phế nang được tạo ra bởi thông khí phổi
áp lực dương. Áp lực bình nguyên >30 cm H2O có thể dẫn đến vỡ phế nang (và tổn thương
phổi do thở máy).



b. Áp lực bình nguyên được mô tả bằng hình vẽ trong Chương 19, Hình 19.2.

3. Áp lực dương cuối thì thở ra
(Để biết mô tả chi tiết hơn về áp lực này, xem Chương 19.) Thông khí bảo vệ phổi sử dụng áp lực
dương cuối thì thở ra (PEEP) ít nhất 5 cm H2O để ngăn chặn sự co xẹp của các đường thở nhỏ vào
cuối thì thở ra. Mục đích là để ngăn chặn việc mở và đóng các đường thở nhỏ (tức là,
atelectrauma).

a. Mức PEEP thường được giữ ở  5-7.5 cm H2O, trừ khi có vấn đề về oxy hóa máu (xem tiếp).
Việc sử dụng thường quy mức PEEP cao không cải thiện kết cục trong ARDS (12).

b. Đối với các trường hợp giảm oxy máu cần nồng độ O2 hít vào có khả năng gây ngộ độc
(FIO2> 60%), tăng dần PEEP có thể giúp cải thiện oxy hóa động mạch và giảm nồng độ O2
hít vào tới mức không gây ngộ độc.

c. Tăng PEEP sẽ làm tăng áp lực bình nguyên (phế nang) cuối thì hít vào, và mức PEEP an toàn
tối đa là khi áp lực bình nguyên đạt tới 30 cm H2O.

4. Chấp nhận tăng thán
Một trong những hậu quả tiềm tàng của việc thông khí thể tích thấp là làm giảm thải bỏ CO2 qua
phổi, dẫn đến tăng thán và nhiễm toan hô hấp. Điều này được cho phép, miễn là không có bằng
chứng gây nguy hại (tức là, tăng thán chấp nhận được) (13).

a. Giới hạn của khả năng chịu đựng tăng thán là không rõ ràng, nhưng các thử nghiệm lâm
sàng về chấp nhận tăng thán cho thấy PCO2 động mạch 60-70 mm Hg và pH động mạch là
7.2-7.25 là an toàn cho hầu hết bệnh nhân (14).

5. Ảnh hưởng đến sống còn
Thông khí bảo vệ phổi đã được chứng minh là cải thiện tỷ lệ sống sót trong ARDS (15), mặc dù
đây không phải là một quan sát đồng nhất (16). Yếu tố chính dường như quyết định sự thành
công hay thất bại của phương pháp thông khí này là khả năng giữ áp áp lực bình nguyên cuối thì
hít vào (áp lực phế nang) dưới 30 cm H2O.

III. CÁC BIỆN PHÁP KHÁC

Các biện pháp sau đây có thể ảnh hưởng đến kết cục trong ARDS.

A.	Quản lý dịch

1. Các nghiên cứu lâm sàng cho thấy việc tránh cân bằng dịch dương tính ở bệnh nhân ARDS có thể
làm giảm thời gian thở máy (17) và cải thiện tỷ lệ sống sót (18).

2. Một protocol đơn giản để quản lý dịch, được phát triển bởi Mạng lưới ARDS, được trình bày



trong Bảng 17.4 (19). Protocol này sử dụng áp lực tĩnh mạch trung tâm như một sự phản ánh của 
thể tích nội mạch (mà điều này không đúng, như trong Hình 7.1), nhưng nó đã có hiệu quả trong 
việc đạt được cân bằng dịch xuất và nhập ở bệnh nhân ARDS (19).

B.	Liệu pháp Corticosteroid	

Liệu pháp steroid có thể được sử dụng để điều trị sớm ARDS trung bình đến nặng và ARDS không giải 
quyết được (20). Mặc dù không có lợi ích sống sót đồng nhất do liệu pháp steroid trong ARDS, nhưng có 
những lợi ích tiềm năng khác, bao gồm thời gian thở máy ngắn hơn, trao đổi khí được cải thiện và thời 
gian nằm ICU ngắn hơn (20).

1. ARDS trung bình - nặng
Phác đồ steroid sau đây được khuyến cáo cho điều trị sớm ARDS khi PaO2/FIO2 <200 mm Hg với
PEEP 10 cm H2O (20).

a. Methylprednisolone: 1 mg/kg (trọng lượng cơ thể lý tưởng) trong 30 phút, sau đó 1 mg/kg/
ngày truyền liên tục trong 14 ngày, sau đó giảm dần trong 14 ngày tiếp theo.

b. Không có bằng chứng cho thấy phác đồ này làm tăng nguy cơ nhiễm trùng (20).

2. ARDS không giải quyết được
ARDS có một giai đoạn phát triển xơ hóa bắt đầu 7-14 ngày sau khi khởi bệnh, và cuối cùng dẫn
đến xơ hóa phổi không hồi phục (21). Liệu pháp steroid liều cao có thể giúp ngăn chặn sự tiến
triển của xơ phổi. Khi ARDS không bắt đầu lui bệnh sau 7 ngày, thì phác steroid sau đây được
khuyên dùng (20):

a. Methylprednisolone: 2 mg/kg (trọng lượng cơ thể lý tưởng) trong 30 phút, sau đó 2 mg/kg/



ngày truyền liên tục trong 14 ngày, sau đó 1 mg/kg/ngày (truyền liên tục) trong 7 ngày tiếp 
theo, sau đó giảm dần rồi kết thúc sau rút ống 2 tuần.

b. Không có bằng chứng cho thấy phác đồ này làm tăng nguy cơ nhiễm trùng (20).

C.	Tư thế nằm sấp
Tư thê nằm sấp (thường là 12-18 giờ mỗi ngày) có lợi thế ở những bệnh nhân giảm oxy máu nặng hoặc 

kháng trị.

1. Thao tác này cải thiện oxy hóa động mạch (bằng cách tăng lưu lượng máu đến vùng phổi phía
trước, được thông khí tốt hơn) và giảm nguy cơ tổn thương phổi do máy thở (vì phổi được thông
khí đồng nhất hơn) (22).

2. Tư thế nằm sấp có thể cải thiện khả năng sống sót nếu bắt đầu sớm (trong vòng 48 giờ) ở những
bệnh nhân giảm oxy máu nặng (PaO2/FIO2 <100 mm Hg với PEEP ≥5 cm H2O) (23). Thời gian
kéo dài "nằm sấp" (≥16 giờ mỗi ngày) cũng có thể có lợi ích sống còn (23).

3. Gãy xương cột sống không ổn định là một chống chỉ định tuyệt đối với tư thế nằm sấp (24).
Chống chỉ định tương đối bao gồm gãy xương chậu, chấn thương mặt hoặc phẫu thuật mặt gần
đây, tăng áp lực nội sọ, không ổn định huyết động và ho ra máu lượng lớn (24).

4. Các biến chứng được chú ý nhất là loét áp lực và tắc nghẽn ống khí quản (23).

D.	Những thứ không nên làm

Có một danh sách dài các phương pháp điều trị thất bại cho ARDS, bao gồm tiêm surfactant qua nội khí 
quản (ở người lớn), hít nitric oxide, N-acetylcystein tiêm tĩnh mạch, ibuprofen, prostaglandin E truyền, 
atrial natriuretic peptide, kháng thể kháng endotoxin đơn dòng, chất ức chế elastase bạch cầu trung tính, 
công thức nuôi dưỡng điều hòa miễn dịch (25).

IV. GIẢM OXY MÁU KHÁNG TRỊ

Khoảng 10 đến 15% bệnh nhân ARDS phát triển giảm oxy máu nặng, kháng trị với liệu pháp oxy và thở 
máy truyền thống (26). Giảm oxy máu kháng trị là một đe dọa sự sống tức thì, và các "liệu pháp cấp cứu" 
sau đây có thể được sử dụng để cải thiện oxy hóa động mạch.

A.	Tăng dần PEEP

Tăng PEEP lên trên mức được sử dụng để thông khí bảo vệ phổi có thể mở lại phế nang bị xẹp (huy 
động phế nang), và do đó cải thiện oxy hóa động mạch.

1. Sử dụng thông khí thể tích thấp (6 ml/kg trọng lượng cơ thể dự đoán), PEEP có thể được tăng dần
lên mỗi lần 3-5 cm H2O cho đến khi áp lực bình nguyên cuối thì hít vào đạt 30 cm H2O (ngưỡng



 cho tổn thương phổi do máy thở) (27 ). Phương pháp này thúc đẩy huy động phế nang và cải 
thiện oxy hóa động mạch đồng thời hạn chế nguy cơ tổn thương phổi do máy thở.

2. Bất lợi của tăng PEEP là nguy cơ giảm hồi lưu tĩnh mạch và sau đó giảm lưu lượng tim. Nếu huyết
áp bắt đầu giảm khi PEEP tăng, truyền dịch dịch sẽ là cần thiết để đảm bảo đổ đầy tim.

B.	Thông khí giải phóng áp lực đường thở

1. Thông khí giải phóng áp lực đường thở (APRV) bao gồm khoảng thời gian thở tự nhiên kéo dài ở
áp lực đường thở tương đối cao (để mở phế nang bị xẹp), xen kẽ với khoảng thời gian ngắn của thì
thở ra nhanh (để tạo điều kiện loại bỏ CO2) (28).

2. Do APRV liên quan đến việc thở tự nhiên, áp lực đường thở dương liên tục ở mức cao (CPAP)
được sử dụng thay cho PEEP.

3. APRV cải thiện oxy hóa động mạch dần dần, trong 24 giờ (28), nhưng không có lợi ích sống còn
(25).

4. Chế độ thông khí này được mô tả chi tiết trong Chương 20.

C.	Thông khí dao động tần số cao

1. Thông khí dao động tần số cao (HFOV) cung cấp các thể tích khí lưu thông nhỏ (1-2 mL/kg) bằng
cách sử dụng những dao động áp lực nhanh (300 chu kỳ/phút). Thể tích khí lưu thông nhỏ hạn
chế nguy cơ volutrauma, và các dao động áp lực nhanh tạo ra một áp lực đường thở trung bình
ngăn chặn co xẹp đường thở nhỏ và do đó ngăn ngừa atelectrauma (29).

2. Giống như APRV, HFOV thường cải thiện oxy hóa động mạch, nhưng không có lợi ích sống sót
được ghi nhận (25).

3. HFOV được mô tả chi tiết trong Chương 20.

D.	Oxy hóa màng ngoài cơ thể

1. Oxy hóa màng ngoài cơ thể (ECMO) là một chế độ hỗ trợ hô hấp trong đó máu tĩnh mạch được
bơm qua màng gây oxy hóa máu và trở lại hệ thống tĩnh mạch (ECMO tĩnh mạch-tĩnh mạch).
Màng gây oxy hóa phục vụ như một bổ trợ (hơn là thay thế) cho thông khí cơ học, và thông khí
của phổi đạt được ở áp lực đường thở thấp hơn để làm giảm nguy cơ tổn thương phổi do thở máy
(30).

2. ECMO đã nhanh chóng trở nên phổ biến trong những năm gần đây, nhưng các nghiên cứu ngẫu
nhiên đánh giá lợi ích sống còn của ECMO vẫn chưa được kết luận (31).
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Chương	18

Hen và COPD trong ICU

Chương này mô tả việc quản lý các đợt cấp của hen và bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD), bao gồm 
việc sử dụng hỗ trợ thở máy không xâm lấn và xâm lấn. Các khuyến cáo trong chương này được rút ra từ 
các hướng dẫn thực hành lâm sàng và bài đánh giá thích hợp (1-3).

I.	CƠN HEN CẤP

Biểu đồ dòng trong Hình 18.1 thể hiện các khuyến cáo của National Asthma Education Program cho 
quản lý ban đầu cơn hen cấp ở người lớn (1). Chiến lược này sử dụng các phép đo khách quan về tắc 
nghẽn đường thở (FEV1 và lưu lượng đỉnh) để xác định mức độ nặng của bệnh, nhưng các phép đo này 
khó mà có được ở bệnh nhân nặng, vì vậy đánh giá lâm sàng về mức độ bệnh nặng được sử dụng để 
hướng dẫn quản lý (2,3). Các loại thuốc và liều dùng cho cơn hen cấp tính được trình bày trong Bảng 
18.1

A.	Thuốc đồng vận β2 tác dụng ngắn

Thuốc đồng vận thụ thể β2 tác dụng ngắn là thuốc dãn phế quản được ưu tiên cho cơn hen cấp, và được 
dùng dưới dạng phun khí dung, có hiệu quả hơn so với điều trị bằng thuốc tiêm, và có ít tác dụng phụ 
hơn (4). Hiệu quả dãn phế quản thường thấy rõ trong 2-3 phút, đạt tối đa sau 30 phút, và kéo dài 2-5 giờ 
(5).



HÌNH 18.1	Biểu đồ dòng trong quản lý cơn hen cấp. Trích National Asthma Education Program (1). 
FEV1 = thể tích thở ra tối đa trong giây đầu tiên, PEFR = lưu lượng đỉnh.



1. Loại thuốc được sử dụng rộng rãi nhất trong nhóm này là albuterol, là một hỗn hợp racemic của
hai đồng phân, chỉ có một hoạt tính. Levalbuterol là đồng phân hoạt động trong albuterol, và được
giới thiệu là một thuốc dãn phế quản mạnh hơn albuterol. Tuy nhiên, các nghiên cứu lâm sàng
cho thấy không có lợi thế với levalbuterol trong hen cấp tính (6).

2. Liều và cách dùng albuterol được thể hiện trong Bảng 18.1. Điều trị thường bắt đầu bằng một loạt
3 lần điều trị phun khí dung liên tiếp trong khoảng thời gian 20 phút, và máy phun khí dung được
ưu tiên hơn MDI đối với tắc nghẽn luồng khí từ trung bình đến nặng (1).

3. Albuterol cũng có thể được sử dụng dưới dạng phun khí dung liên tục bằng cách sử dụng máy
phun khí dung có thể tích lớn và một liều 10-15 mg trong giờ đầu tiên (1). Phương pháp này đã
trở nên phổ biến, và hiệu quả hơn so với liệu pháp khí dung gián đoạn trong điều trị tắc nghẽn
dòng khí nghiêm trọng (7).

4. Khi đợt cấp tính bắt đầu được giải quyết, albuterol được dùng bằng các lần phun khí dung gián
đoạn mỗi 4-6 giờ trong suốt thời gian nằm viện.



5. Tác dụng bất lợi của liệu pháp khí dung liều cao với đồng vận β2 bao gồm nhịp tim nhanh, run
chi, tăng đường huyết và "giảm" các điện giải ví dụ như hạ kali máu, hạ magne máu và hạ
phosphate máu) (8,9). Albuterol cũng có thể là nguyên nhân làm tăng nồng độ lactate huyết
thanh, điều này đã quan sát được trong các đợt hen cấp (10).

B.	Thuốc kháng cholinergic	dạng phun

1. Các thuốc  kháng cholinergic dạng phun chỉ mang lại lợi ích nhỏ trong hen cấp tính, và việc sử
dụng chúng bị hạn chế trong liệu pháp phối hợp với thuốc đồng vận β2 tác dụng ngắn trong 3 giờ
đầu điều trị ở bệnh nhân tắc nghẽn dòng khí trung bình đến nặng (1,11).

2. Thuốc kháng cholinergic duy nhất được chấp nhận sử dụng cho bệnh hen ở Mỹ là ipratropium 
bromide, một dẫn xuất của atropine, ngăn chặn các thụ thể muscarinic trong đường thở.

3. Liều và cách dùng ipatropium khí dung được thể hiện trong Bảng 18.1. Ipatropium có thể được
trộn với albuterol để phun khí dung, và một chế phẩm phối hợp sẵn albuterol và ipatropium có
sẵn trên thị trường dạng dùng cho khí dung và MDI (xem Bảng 18.1).

4. Hấp thu toàn thân của ipratropium là tối thiểu, và ít có nguy cơ tác dụng phụ kháng cholinergic
(ví dụ, nhịp tim nhanh, khô miệng, mờ mắt, bí tiểu).

5. Ipratropium không có lợi ích được chứng minh sau vài giờ điều trị đầu tiên, và nó không nên
được sử dụng để điều trị duy trì hàng ngày trong bệnh hen (1).

C.	Không dung nạp các thuốc dạng phun
Đối với bệnh nhân thỉnh thoảng không dung nạp khí dung thuốc dãn phế quản (thường là do ho quá 

nhiều), hãy xem xét một trong các phác đồ sau (1):

1. Epinephrine: 0.3-0.5 mg tiêm dưới da mỗi 20 phút cho đến 3 liều.

2. Terbutaline: 0.25 mg tiêm dưới da mỗi 20 phút cho đến 3 liều.

3. Sau đáp ứng dãn phế quản ban đầu, bệnh nhân có nhiều khả năng dung nạp các điều trị bằng khí
dung.

D.	Corticosteroid

Điều trị toàn thân bằng corticosteroid có thể đẩy nhanh tốc độ cải thiện và giảm nguy cơ tái phát (12), 
mặc dù không phải tất cả các nghiên cứu đều cho thấy lợi ích từ corticosteroid trong hen cấp (13,14).

1. Các quan sát có liên quan
Những quan sát sau đây về liệu pháp steroid trong hen cấp tính xứng đáng được đề cập:

a. Không có sự khác biệt về hiệu quả giữa steroid đường uống và tiêm tĩnh mạch (12,15).



b. Tác dụng có lợi của steroid thường không rõ ràng cho đến 12 giờ sau khi bắt đầu trị liệu (19),
và do đó liệu pháp steroid sẽ không ảnh hưởng đến diễn biến lâm sàng của hen ở khoa cấp
cứu.

c. Không có mối quan hệ liều đáp ứng với steroid trong hen cấp tính (tức là, không có bằng
chứng cho thấy liều steroid lớn hơn tạo ra đáp ứng lớn hơn) (15).

d. Có thể ngừng sử dụng steroid 10 ngày đột ngột mà không cần liều giảm dần (12,16).

2. Khuyến cáo
Các khuyến cáo cho liệu pháp steroid toàn thân trong hen cấp tính được tóm tắt trong Bảng 18.2
(1). Corticosteroid dạng hít có thể được thêm vào khi giai đoạn cấp tính bắt đầu giải quyết, và nên
tiếp tục ít nhất vài tuần sau khi giải quyết để ngăn ngừa tái phát (3).

E.	Các xem xét khác
Các biện pháp sau đây có thể được thêm vào cùng với thuốc dãn phế quản, đặc biệt là khi đáp ứng với 

thuốc dãn phế quản sau một giờ không đạt yêu cầu.

1. MAGNESIUM: Magne tiêm mạch có tác dụng dãn phế quản nhẹ (như "bản chất của thuốc chẹn
kênh calci"), và magne sulfate với liều 2 gram tĩnh mạch trong 15-30 đã được chứng minh là cải
thiện chức năng phổi và giảm nhập viện ở những bệnh nhân đáp ứng kém với điều trị thuốc dãn
phế quản ban đầu (17).



2. KHÁNG SINH: Các cơn hen cấp thường được kích hoạt bởi nhiễm trùng đường hô hấp trên do
virus, và không nên điều trị kháng sinh trừ khi có bằng chứng về nhiễm trùng có thể điều trị (1,3).

3. KHÍ MÁU: Phân tích khí máu động mạch được khuyến cáo cho những bệnh nhân cho thấy ít
hoặc không cải thiện lâm sàng sau một giờ điều trị thuốc dãn phế quản tích cực. Một PCO2 bình
thường trong hen cấp là bằng chứng của suy hô hấp (vì thông khí phút cao, nên làm giảm PCO2
động mạch), và tăng thán là một dấu hiệu cho thấy có thể cần hỗ trợ thở máy.

F.	Thông khí không xâm lấn

1. Đối với những bệnh nhân tăng thán sau khi điều trị thuốc dãn phế quản tích cực, thông khí không
xâm lấn (NIV) có thể có hiệu quả trong việc điều chỉnh tăng thán và tránh đặt nội khí quản và thở
máy (18).

2. Xem Chương 20, Phần II để biết thêm thông tin về NIV.

III. ĐỢT CẤP COPD

Một đợt cấp COPD được mô tả là "một thay đổi về khó thở nền của bệnh nhân, ho, hoặc đàm, vượt quá 
sự biến đổi hàng ngày thông thường" (23). Hầu hết các trường hợp được kích hoạt bởi nhiễm trùng phổi 
(thường giới hạn ở đường thở) và khoảng 30% trường hợp không có yếu tố kích hoạt rõ ràng (19).

A.	Liệu pháp dãn phế quản

1. Liệu pháp thuốc dãn phế quản cho đợt cấp COPD bao gồm các loại thuốc khí dung tương tự được
sử dụng cho cơn hen cấp tính, nhưng với liều và cách dùng thuốc khác (xem Bảng 18.3), và kỳ
vọng hiệu quả cũng khác (ví dụ, không giống như hen suyễn, COPD được đặc trưng bởi khả năng
đáp ứng thuốc dãn phế quản kém, vì vậy liệu pháp dãn phế quản ít ảnh hưởng đến kết cục trong
COPD).

2. Ipatropium được sử dụng như một liệu pháp phối hợp khi đáp ứng với các thuốc đồng vận β2 tác
dụng ngắn là không đạt yêu cầu (thường là trường hợp trong COPD), mặc dù ít nhất ba nghiên
cứu lâm sàng không hỗ trợ thực hành này (20).



B.	Corticosteroid

Một đợt ngắn điều trị corticosteroid được khuyến cáo cho tất cả các trường hợp nhập viện với đợt cấp 
COPD, và phác đồ được khuyến cáo thể hiện trong Bảng 18.2 (19). Steroid có thành công giới hạn chế 
trong đợt cấp COPD và ít nhất 10 bệnh nhân phải được điều trị bằng steroid để tạo ra một bệnh nhân có 
đáp ứng ứng có lợi (20).

C.	Liệu pháp kháng sinh
Các tác nhân vi khuẩn chịu trách nhiệm cho khoảng một nửa nhiễm trùng đường hô hấp trong các đợt 

cấp COPD (2).

1. CHỈ ĐỊNH:	Các hướng dẫn thực hành lâm sàng khuyến cáo kháng sinh khi một trong hai tình 
điều kiện sau đây được thỏa mãn	(19):

a. Tăng thể tích và độ mủ của đờm.

b. Thông khí không xâm lấn hoặc cơ học.

2. LOẠI KHÁNG SINH: Trực khuẩn hiếu khí gram âm và Strep pneumoniae thường phân lập được 
nhất trong đàm của bệnh nhân nhập viện vì COPD (21) và Pseudomonas aeruginosa có thể là nổi 
bật ở bệnh nhân phụ thuộc máy thở (22). Levofloxacin sẽ cung cấp độ bao phủ đầy đủ ở bệnh 
nhân không thở máy, trong khi cefepime hoặc piperacillin-tazobactam là thích hợp ở bệnh nhân 
thở máy. Thời gian điều trị kháng sinh thường là 5-7 ngày.



D.	Liệu pháp oxy

1. Trong trường hợp COPD nặng với tăng thán mãn tính, nồng độ O2 hít vào cao có thể thúc đẩy sự
gia tăng hơn nữa PCO2 động mạch. Điều này không phải là do sự suy giảm lực đẩy thông khí (23),
như đã được quy cho, nhưng có thể là do CO2 không được vận chuyển bởi hemoglobin.

2. Cách thực hành tốt nhất trong tình huống này là sử dụng FIO2 thấp nhất (nồng độ riênh phần của
O2 hít vào) để đạt được độ bão hòa O2 đo bằng máy đo oxy mạch đập (SpO2) là 88-90%.

3. Theo dõi tình trạng tinh thần chặt chẽ sau khi bắt đầu điều trị O2, bởi vì sự giảm ý thức rất có thể
là dấu hiệu của tăng thán tiến triển (tình trạng hôn mê do tăng CO2), và bắt buộc phải đặt nội khí
quản ngay lập tức và thở máy.

E.	Thông khí không xâm lấn

1. Thông khí không xâm lấn (NIV) đã thành công trong việc tránh đặt nội khí quản ở khoảng 75%
bệnh nhân suy hô hấp tăng thán do đợt cấp COPD (xem Bảng 20.1) (24).

2. Xem Chương 20, Phần II để biết thêm thông tin về NIV.

IV. THÔNG KHÍ CƠ HỌC

Thông khí cơ học là cần thiết trong ít hơn 5% bệnh nhân nhập viện vì hen cấp tính (25), nhưng trong 
hơn 50% bệnh nhân đợt cấp COPD (26). Sau đây là một số cân nhắc chính liên quan đến thông khí áp 
lực dương ở những bệnh nhân này.

A.	Sự căng phổi động

1. Ở những người bình thường, việc thở ra được hoàn thành trước khi kết thúc thì thở ra và áp lực
cuối kỳ cơ thở ra trong phế nang tương đương với áp suất khí quyển (tham khảo là 0). Điều này
được minh họa bằng vòng áp lực-thể tích bên dưới trong Hình 18.2.

2. Ở những bệnh nhân bị tắc nghẽn đường thở nặng do hen hoặc COPD, việc thở ra được kéo dài, và
không được hoàn thành trước thì hít vào tiếp theo. Điều này dẫn đến sự căng phổi (được gọi là sự
căng phổi động) và khí bị giữ lại trong phế nang tạo ra áp lực dương cuối thì thở ra (PEEP), được
gọi là PEEP nội sinh (27). Điều này được minh họa bằng vòng áp lực-thể tích bên trên trong Hình
18.2



HÌNH 18.2	Vòng thể tích-áp lực cho thấy ảnh hưởng của sự căng phổi động. Các vòng trể cho thấy sự 
thay đổi áp lực và thể tích trong một nhịp thở. I = hít vào, E = thở ra. Xem văn bản giải thích thêm.

3. Lưu ý rằng, với sự hiện diện của PEEP nội sinh, các cơ hô hấp phải tạo ra áp lực xuyên phổi cao
hơn để làm căng phổi (một phần để vượt qua PEEP nội sinh, và một phần vì nhịp thở xảy ra trên
phần phẳng của đường cong thể tích-áp lực). Điều này làm tăng công thở.

B.	Thông khí áp lực dương

Do sự dịch chuyển đường cong áp lực-thể tích bởi sự căng phổi động, nên thông khí áp lực dương sẽ làm 
gia tăng áp lực trong lồng ngực trong thì hít vào. Hơn nữa, thông khí cơ học có thể thêm vào PEEP nội 
sinh (ví dụ, bằng cách làm cho thể tích hít vào không bị thở ra hoàn toàn), do đó tạo ra áp lực trong lồng 
ngực cao hơn (28).

1. Các hậu quả bất lợi
Áp lực đường thở cao được tạo ra bởi căng phổi động có thể có những hậu quả bất lợi sau:

a. Gia tăng áp lực trong phế nang ở cuối thì hít vào có thể dẫn đến vỡ thiết diện mao mạch-phế 
nang do căng thẳng, gây ra tổn thương phổi do máy thở (mô tả trong Chương 17, Phần II-A).
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b. Áp lực phế nang tăng cũng có thể gây vỡ phế nang, thoát khí vào nhu mô phổi hoặc khoang
màng phổi (tức là barotrauma).

c. Tăng áp lực trung bình trong lồng ngực có thể làm giảm lưu lượng tim do tăng hậu tải thất
phải và giảm  đổ đầy thất phải.

C.	Theo dõi

1. Sự căng phổi động
Sự hiện diện của tình trạng căng phổi động có thể được phát hiện bằng cách theo dõi dòng khí thở
ra trong quá trình thở máy. Điều này được minh họa trong Hình 18.3. Dạng sóng lưu lượng dòng
bình thường ở bảng trên cho thấy chấm dứt dòng thở ra trước thì hít vào tiếp theo, trong khi dạng
sóng lưu lượng dòng ở bảng dưới cho thấy dòng thở ra vẫn tiếp tục khi đã bắt đầu thì hít vào tiếp
theo. Sự hiện diện của dòng thở ra ở cuối thì thở ra là bằng chứng của tình trạng căng phổi động.

HÌNH 18.3	Dạng sóng dòng khí trong quá trình thông khí cơ học. Các dạng sóng ở bảng dưới cho 
thấy dòng khí không trở về 0 ở cuối thì thở ra (được chỉ bởi các mũi tên), điều này cho thấy sự hiện 
diện của căng phổi động. I = hít vào, E = thở ra.

2. PEEP nội sinh
Khi có bằng chứng về sự căng phổi động trên dạng sóng dòng khí, thì mức độ nghiêm trọng của
vấn đề có thể được đánh giá bằng cách đo mức PEEP nội sinh. PEEP nội sinh không rõ ràng trong

(T
ốc

 đ
ộ 

dò
ng

)
(T

ốc
 đ

ộ 
dò

ng
)

(Sự căng phổi động)

(Bình thường)



 áp lực đường thở gần (áp lực được theo dõi bởi máy thở) vì áp lực đó giảm dọc theo đường thở ở 
cuối thì thở ra. Tuy nhiên, PEEP nội sinh có thể được phát hiện bằng cách làm tắc nghẽn ống thở 
ở cuối thì thở ra. Điều này tạo ra một cột không khí tĩnh dọc theo đường thở, và áp lực đường thở 
gần tương đương với áp lực  phế nang ở cuối thì thở ra (tức là, PEEP nội sinh). Điều này được 
minh họa trong Hình 18.4. Mức PEEP nội sinh chỉ ra mức độ nghiêm trọng của tắc nghẽn đường 
thở trong quá trình thở máy.

Tắc nghẽn cuối thì thở ra)

HÌNH 18.4	Áp lực đường thở gần (Pprox) trong quá trình thở máy, với PEEP nội sinh được phát 

hiện bằng cách tạm ngưng thông khí ở thì thở ra. I = hít vào, E = thở ra.

D.	Chiến lược thông khí
Các chiến lược sau đây được thiết kế để hạn chế sự căng phồng phổi động và PEEP nội sinh trong quá 

trình thở máy.

1. Thông khí với thể tích khí lưu thông (6 mL/kg trọng lượng cơ thể dự đoán) bằng cách sử dụng
chiến lược thông khí bảo vệ phổi được mô tả trong Chương 17, Phần II-B (xem Bảng 17.3).

2. Tối đa hóa thời gian thở ra bằng các biện pháp sau:

a. Tránh tần số hô hấp nhanh (với thuốc an thần, nếu có thể, hoặc gây liệt thần kinh cơ tạm
thời, nếu cần thiết tuyệt đối).

b. Tăng tốc độ dòng thở vào, nếu cần thiết, làm cho thì hít vào phổi chỉ chiếm một phần ba chu
kỳ hô hấp (tức là tỷ lệ I:E là 1:2).
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Chương	19

Thông khí cơ học truyền thống

Có 174 phương pháp thông khí áp lực dương (1), nhưng trong hơn 50 năm kể từ khi thông khí áp lực 
dương được giới thiệu, thì phương pháp duy nhất đã cải thiện kết cục lâm sàng là thông khí bảo vệ phổi 
thể tích thấp (xem sau), sử dụng sự hỗ trợ thông khí ít hơn so với mức độ của thông khí truyền thống 
(2). Điều này có nghĩa là thông khí áp lực dương phức tạp hơn nhiều so với mức cần thiết, và "ít hơn là 
tốt hơn" (3).

Chương này mô tả sáu phương pháp cơ bản của thông khí áp lực dương (kiểm soát thể tích, kiểm soát 
áp lực, hỗ trợ áp lực, hỗ trợ-kiểm soát, thông khí bắt buộc ngắt quãng và áp lực dương cuối thì thở ra). 
Sáu phương pháp này sẽ đủ để cung cấp sự hỗ trợ thông khí ở phần lớn bệnh nhân.

I.	CÁC PHƯƠNG PHÁP BƠM KHÍ VÀO PHỔI

A.	Kiểm soát thể tích và áp lực
Có hai chế độ cơ bản của thở máy, dựa trên phương pháp được sử dụng để bơm khí vào phổi. Hai 

phương thức này được mô tả trong Hình 19.1.

1. Với thông khí kiểm soát thể tích (VCV), thể tích bơm vào (lưu thông) được chọn trước, và phổi
được bơm khí vào ở tốc độ dòng không đổi cho đến khi thể tích mong muốn được cung cấp. Tốc
độ dòng hít vào được điều chỉnh sao cho thời gian bơm khí vào phổi không quá một phần ba chu
kỳ hô hấp (tức là, tỷ lệ I:E là 1:2).



HÌNH 19.1 Áp lực và lưu lượng thay đổi trong một nhịp thở của máy thở với phương pháp kiểm 
soát thể tích và kiểm soát áp lực để bơm khí vào phổi, với cùng thể tích khí bơm vào (lưu thông). 
Những thay đổi áp lực đường thở (Paw) được biểu thị bằng các đường liền nét và những thay đổi 
áp lực phế nang (Palv) được biểu thị bằng các đường đứt nét. I = thì hít vào, E = thì thở ra.

2. Với thông khí kiểm soát áp lực (PCV), áp lực bơm khí vào được chọn trước và tốc độ dòng khí cao
được sử dụng khi bắt đầu bơm khí vào phổi để nhanh chóng đạt được áp lực bơm khí vào mong
muốn. Tốc độ dòng khí giảm dần trong quá trình bơm khí vào phổi, và thời gian hít vào được điều
chỉnh để cho tốc độ dòng khí xuống 0 khi kết thúc thì hít vào.

B.	Áp lực đường thở

Lưu ý trong Hình 19.1 rằng áp lực đường thở (Paw) ở cuối thì hít vào cao hơn với kiểm soát thể tích, 
nhưng áp lực phế nang (Palv) ở cuối thì hít vào là giống nhau với cả hai phương pháp bơm khí vào phổi. 
Điều này được giải thích dưới đây.

1. Với VCV, áp lực đường thở ở cuối thì hít vào (áp lực đỉnh) là áp lực cần thiết để vượt qua cả sức
cản đường thở, và lực đàn hồi ngược lại của phổi và thành ngực. Hai thành phần này có thể được
tách ra bằng cách giữ một thời gian ngắn thể tích bơm khí vào trong phổi, như được minh họa
trong Hình 19.2.

a. Trong thao tác “giữ bơm khí vào” (thường kéo dài một giây), áp lực đỉnh giảm xuống đến
một mức áp lực “bình nguyên” ổn định. Sự khác biệt giữa áp lực đỉnh và bình nguyên là áp
lực cần thiết để vượt qua sức cản đường thở (Ppeak - Pplateau = Pres), và áp lực bình nguyên
là áp lực đàn hồi ngược lại của phổi và thành ngực (Pplateau = Pel).

b. Vì không có dòng khí trong thao tác giữ bơm khí vào, nên áp lực bình nguyên tương đương
với áp lực phế nang ở cuối thì hít vào (Plateau = Palv).



(19.1)

HÌNH 19.2 Hình dạng áp lực đường thở trong thông khí kiểm soát thể tích với thao tác giữ thì hít vào. 
Xem văn bản để giải thích. Palv = áp lực phế nang, Pres = áp lực cần thiết để vượt qua sức cản đường 
thở, Pel = áp lực đàn hồi ngược lại (phổi và thành ngực).

2. Với PCV, không có dòng khí ở cuối thì hít vào, do đó áp lực đường thở ở cuối thì hít vào tương
đương với áp lực phế nang (Paw cuối thì hít vào = Palv).

C.	Áp lực phế nang

Áp lực phế nang ở cuối thì hít vào thể hiện như sau:

1. Đó là áp lực đàn hồi ngược lại của phổi và thành ngực (Pel trong Hình 19.2); như vậy, nó có thể
được sử dụng để tính toán sức đàn (C) của lồng ngực (phổi và thành ngực) tại một thể tích lưu
thông cụ thể (VT); tức là,

C	=	VT/Palv					(mL/cm	H2O)

a. Sức đàn lồng ngực bình thường là khoảng 50 ml/cm H2O.

b. Các bệnh phổi thâm nhiễm lan tỏa, như hội chứng suy hô hấp cấp nguy kịch (được mô tả
trong Chương 17), làm giảm đáng kể sức đàn của phổi (ví dụ, <20 mL/cm H2O), và việc theo
dõi sức đàn có thể hữu ích trong diễn biến lâm sàng của những bệnh như thế.

2. Nó phản ánh sự căng thẳng áp đặt lên thành của phế nang bởi thể tích bơm khí vào (khí lưu
thông). Sự gia tăng áp lực phế nang cuối thì hít vào lên >30 cm H2O tạo ra nguy cơ vỡ do căng
thẳng ở mặt tiếp xúc mao mạch-phế nang, dẫn đến tổn thương phổi do máy thở (được mô tả
trong Chương 17, Phần II-A) (2,4 ). Tổn thương phế nang do căng quá mức được gọi là
volutrauma.

3. Nó phản ánh xu hướng vỡ phế nang rõ ràng, với sự thoát khí vào nhu mô phổi hoặc khoang
màng phổi (tức là barotrauma).



D.	Phương pháp nào được ưu tiên?
Một trong hai phương pháp bơm khí vào phổi đều có thể được sử dụng một cách hiệu quả, nhưng 
những điểm sau đây đáng được đề cập.

1. Một lợi thế của VCV là khả năng duy trì mức thông khí phế nang không đổi, mặc dù có những
thay đổi về tính chất cơ học của phổi. Với PCV, thông khí phế nang sẽ giảm nếu có sự gia tăng sức
cản đường thở (ví dụ, do dịch tiết) hoặc giảm sức đàn của phổi (ví dụ, xẹp phổi hoặc thâm nhiễm
phổi đang xấu đi).

2. Một ưu điểm khác của VCV là khả năng sử dụng chiến lược thông khí bảo vệ phổi (xem phần sau).

3. Một ưu điểm chính của PCV là sự thoải mái cho bệnh nhân, giúp thúc đẩy đồng bộ nhịp thở với
máy thở và giảm công thở (5). Điều này được cho là do tốc độ dòng ban đầu cao được sử dụng
trong PCV (có khả năng phù hợp với nhu cầu lưu lượng cao của bệnh nhân suy hô hấp) và mô
hình dòng giảm tốc (thúc đẩy sự thông khí tốt hơn đến khoang khí xa). Một mô hình dòng giảm
tốc cũng có sẵn cho VCV, và đã được chứng minh là cải thiện sự thoải mái của bệnh nhân (6).

4. Một lợi thế đã nêu của PCV là áp lực đỉnh đường thở thấp hơn. Tuy nhiên, như trong Hình 19.1,
áp lực phế nang cuối thì hít vào là giống với PCV và VCV (ở cùng một thể tích khí lưu thông), do
đó áp lực đỉnh đường thở thấp hơn với PCV không làm giảm nguy cơ căng quá mức phế nang và
tổn thương phổi. Điều này chỉ xảy ra khi thể tích khí lưu thông được giảm đi trong PCV.

II. THÔNG KHÍ HỖ TRỢ-KIỂM SOÁT

Thông khí hỗ trợ-kiểm soát (ACV) cho phép bệnh nhân bắt đầu một nhịp thở của máy thở, nhưng nếu 
điều này là không xảy ra, nhịp thở của máy thở được cung cấp với tần số được chọn trước. Nhịp thở của 
máy thở trong ACV có thể được kiểm soát thể tích hoặc kiểm soát áp lực.

A.	Khởi phát nhịp thở

Hai ví dụ về nhịp thở của máy thở trong ACV được hiển thị trong bảng trên của Hình 19.3.



HÌNH 19.3 Các kiểu áp lực đường thở trong thông khí hỗ trợ-kiểm soát (ACV) và thông khí bắt buộc 
ngắt quãng đồng bộ (SIMV). Xem văn bản để giải thích.

1. Nhịp thở máy của máy bên trái bắt đầu bằng sự đổi dạng áp lực âm, thể hiện gắng sức hô hấp tự
phát của bệnh nhân. Đây là một nhịp thở máy thở được kích hoạt bởi bệnh nhân.

2. Nhịp thở của máy bên phải không bắt đầu bằng sự đổi dạng áp lực âm, cho thấy không có gắng
sức hô hấp tự phát của bệnh nhân. Đây là một nhịp thở máy được kích hoạt bởi thời gian, được
cung cấp bởi một tần số được chọn trước.

3. Bệnh nhân khởi phát nhịp thở
a. ÁP LỰC ÂM: Tín hiệu kích hoạt truyền thống là một áp lực đường thở âm (thường là 2-3 cm

H2O), mở van nhạy với áp lực trong máy thở.

b. TỐC ĐỘ DÒNG HÍT VÀO: Sử dụng tốc độ dòng khí hít vào như một yếu tố kích hoạt đòi
hỏi công cơ học của bệnh nhân ít hơn so với kích hoạt áp lực âm (7). Vì lý do này, tốc độ
dòng khí đã thay thế áp lực như là tín hiệu kích hoạt tiêu chuẩn. Tốc độ dòng khí được yêu
cầu để kích hoạt nhịp thở của máy khác nhau (từ 1-10 L/phút) cho mỗi nhãn hiệu máy thở.
Tự động kích hoạt từ rò rỉ hệ thống (tạo ra thay đổi dòng khí) là vấn đề chính liên quan đến
kích hoạt bằng dòng khí (7).

B.	Thở nhanh

1. Khi mỗi nhịp thở là nhịp thở của máy được bệnh nhân kích hoạt, nhịp thở nhanh như thể hiện
trong Hình 19.3 (bảng giữa) có thể có hai hậu quả bất lợi:



a. Nhiễm kiềm hô hấp nặng (pH >7.56).

b. Làm trống phế nang không hoàn toàn trong quá trình thở ra, dẫn đến căng phổi động (được
mô tả trong Chương 18, Phần IV-A).

2. Khi thở nhanh không được kiểm soát có tác dụng bất lợi ở trên, chế độ thông khí thích hợp là
thông khí bắt buộc ngắt quãng, được mô tả tiếp theo.

III. THÔNG KHÍ BẮT BUỘC NGẮT QUÃNG

A.	Phương pháp

1. Thông khí bắt buộc ngắt quãng (IMV) cho phép bệnh nhân thở tự nhiên giữa các nhịp thở của
máy. Điều này được thực hiện bằng cách đặt một chu trình thở tự phát song song với chu trình
thở máy của máy và sử dụng van một chiều để mở chu trình thở tự phát khi nhịp thở của máy
không được cung cấp.

2. Kiểu thông khí cho IMV được minh họa trong bảng dưới của Hình 19.3. Lưu ý rằng nhịp thở của
máy được cung cấp đồng bộ với nhịp thở tự nhiên của bệnh nhân; đây được gọi là IMV đồng bộ
(SIMV).

3. Nhịp thở của máy trong IMV có thể được kiểm soát thể tích hoặc kiểm soát áp lực. Tần số nhịp
thở của máy có thể bắt đầu10 nhịp thở/phút, sau đó điều chỉnh theo mức độ nghiêm trọng của
nhiễm kiềm hô hấp và/hoặc sự hiện diện của tình trạng căng phổi động (xem Hình 18.3).

B.	Tác dụng bất lợi

1. Công thở
Có một sự gia tăng công thở trong các giai đoạn thở tự nhiên trong IMV, có thể được làm giảm
bằng thông khí hỗ trợ áp lực (được mô tả trong phần tiếp theo) trong các giai đoạn thở tự nhiên
(8).

2. Lưu lượng tim
Thông khí áp lực dương làm giảm hậu tải thất trái và tăng lưu lượng tim ở bệnh nhân rối loạn
chức năng thất trái (9). IMV có tác dụng ngược lại; tức là, nó làm tăng hậu tải thất trái (do các giai
đoạn thở tự nhiên) và làm giảm lưu lượng tim ở bệnh nhân rối loạn chức năng thất trái (10).

IV. THÔNG KHÍ HỖ TRỢ ÁP LỰC
Thông khí hỗ trợ áp lực (PSV) là thở tự nhiên được tăng cường áp lực. PSV khác với thông khí kiểm soát 
áp lực (PCV) ở chỗ bệnh nhân chấm dứt bơm khí vào phổi ở PSV, trong khi máy thở chấm dứt bơm khí 
vào phổi ở PCV.



HÌNH 19.4 Thay đổi áp lực đường thở và tốc độ dòng khí hít vào trong một lần bơm khí vào phổi với 
thông khí hỗ trợ áp lực. Bơm khí vào phổi chấm dứt khi tốc độ dòng khí giảm xuống còn 25% lưu 
lượng đỉnh, cho phép bệnh nhân quyết định thời gian hít vào và thể tích khí lưu thông.

A.	Nhịp thở được hỗ trợ áp lực

Những thay đổi về áp lực và dòng khí trong quá trình bơm khí vào phổi với PSV được thể hiện trong 
Hình 19.4. PSV hiển thị tốc độ dòng khí hít vào của bệnh nhân, và nhịp thở bị chấm dứt khi tốc độ dòng 
khí giảm xuống còn 25% của mức cao nhất. Điều này cho phép bệnh nhân quyết định thời gian bơm khí 
vào phổi và thể tích lưu thông (11).

B.	Sử dụng trên lâm sàng

1. Có thể sử dụng mức PSV thấp (5-10 cm H2O) trong quá trình cai thở máy, để vượt qua sức cản
của dòng khí trong đường thở nhân tạo và ống thông máy thở. Mục đích của PSV trong bối cảnh
này là giảm công thở mà không làm tăng thể tích khí lưu thông (12).

2. Có thể sử dụng mức PSV cao hơn (15-30 cm H2O) để tăng thể tích khí lưu thông và cung cấp hỗ
trợ thông khí đầy đủ như một phương pháp thông khí không xâm lấn (được mô tả trong chương
tiếp theo) (13)

V.	ÁP LỰC DƯƠNG CUỐI THÌ THỞ RA



A.	Sự co xẹp phế nang

1. Trong quá trình thở máy, có xu hướng các khoang khí xa bị xẹp xuống ở cuối thì thở ra trong các
vùng phổi phụ thuộc (14), và xu hướng này được phóng đại lên ở những bệnh nhân có bệnh
đường thở tắc nghẽn (ví dụ, COPD) và các bệnh lý thâm nhiễm làm giảm khả năng căng phồng
của phổi (ví dụ, hội chứng suy hô hấp cấp nguy kịch). Điều này có hai hậu quả bất lợi:

a. Phế nang vẫn còn xẹp sẽ làm giảm trao đổi khí.

b. Các khoang khí xa đóng mở lặp đi lặp lại với mỗi chu kỳ hô hấp có thể tạo ra lực xé làm tổn
thương biểu mô đường thở (15). Dạng tổn thương phổi này được gọi là atelectrauma (16).

2. Để ngăn ngừa xẹp phế nang ở cuối thì thở ra, áp lực dương cuối thì thở ra (PEEP) (thường là 5 cm
H2O) thường xuyên được áp dụng cho đường thở trong quá trình thở máy, đặc biệt là khi sử dụng
thông khí thể tích thấp (xem phần sau). Áp lực này được tạo ra bởi một van giảm áp ở nhánh thở
ra của dây máy thở, cho phép thở ra cho đến khi tới một áp lực được chọn trước, và áp lực này
(PEEP) được duy trì đến thì hít vào tiếp theo.

HÌNH 19.5 Dạng sóng áp lực đường thở trong thông khí kiểm soát áp lực cho thấy ảnh hưởng của áp 
lực dương cuối thì thở ra (PEEP) đối với áp lực phế nang cuối thì hít vào (Palv) và áp lực đường thở 
trung bình (Pm-aw).

B.	Áp lực đường thở
Ảnh hưởng của PEEP lên áp lực đường thở được thể hiện trong Hình 19.5. Lưu ý rằng việc thêm PEEP 

làm tăng cả áp lực phế nang cuối thì hít vào và áp lực đường thở trung bình.

1. Sự gia tăng áp lực phế nang quyết định ảnh hưởng của PEEP lên thông khí phế nang (và do đó là
lên oxy hóa động mạch), và cũng quyết định nguy cơ tổn thương phổi do thở máy và barotrauma.

2. Sự gia tăng áp lực đường thở trung bình quyết định xu hướng PEEP làm giảm lưu lượng tim (xem
phần sau).

C.	Huy động phế nang



Trong các bệnh phổi thâm nhiễm lan tỏa như hội chứng suy hô hấp cấp nguy kịch (ARDS), việc tăng 
PEEP lên mức trên cao được sử dụng để ngăn chặn xẹp phế nang có thể có hiệu quả trong việc mở phế 
nang bị xẹp (huy động phế nang) để cải thiện oxy hóa động mạch.

1. Việc sử dụng mức PEEP tăng cao thường được dành riêng cho các trường hợp nồng độ O2 hít vào
ở mức có thể gây ngộ độc (>60%).

HÌNH 19.6 Các tác động đối nghịch của áp lực dương cuối thì thở ra (PEEP) lên oxy hóa động mạch 
(PaO2/FIO2) và lưu lượng tim. Dữ liệu từ Tài liệu tham khảo 20.

2. Nếu tăng PEEP được sử dụng để cải thiện oxy hóa động mạch, thì áp lực phế nang cuối thì hít vào
không được vượt quá 30 cm H2O, để hạn chế nguy cơ tổn thương phổi do máy thở (17).

D.	Ảnh hưởng huyết động

1. PEEP có thể làm giảm lưu lượng tim bằng một số cơ chế, bao gồm giảm hồi lưu tĩnh mạch, tăng 
hậu tải thất phải và đè nén bên ngoài tâm thất (18,19). Những ảnh hưởng này được phóng đại lên 
bởi giảm thể tích, và có thể được giảm thiểu bằng cách truyền dịch (18).

2. Giảm lưu lượng tim do PEEP có thể làm mất lợi ích của PEEP trong việc cải thiện oxy hóa động 
mạch, như được minh họa trong Hình 19.6 (20).

3. Do xu hướng của PEEP làm giảm lưu lượng tim, một số phép đo lưu lượng tim có vẻ phù hợp khi 
sử dụng mức PEEP cao hơn bình thường (ví dụ:b>10 cm H2O). Độ bão hòa O2 tĩnh mạch trung 
tâm (sẽ giảm nếu có giảm lưu lượng tim do PEEP) có thể cho thấy lợi ích trong vấn đề này (xem 
Chương 6, Phần I-E và I-F).



VI. THÔNG KHÍ BẢO VỆ PHỔI

Khi bắt đầu thở máy cho bệnh nhân suy hô hấp cấp, hãy cân nhắc sử dụng chiến lược thông khí bảo vệ 
phổi trong Bảng 19.1. Chiến lược này được phát triển để giảm nguy cơ tổn thương phổi do máy thở 
(được mô tả trong Chương 17, Phần II-A) ở những bệnh nhân mắc hội chứng suy hô hấp cấp nguy kịch 
(ARDS), và nó có lợi ích sống còn đã được chứng minh ở những bệnh nhân này (2) . Tuy nhiên, nó cũng 
cải thiện kết cục ở những bệnh nhân không phải ARDS (21).

A.	Nhưng đặc điểm về thiết kế
Thông khí bảo vệ phổi sử dụng thông khí kiểm soát thể tích, và được thiết kế để thực hiện các điều sau:

1. Giảm nguy cơ vỡ phế nang do căng quá mức (volutrauma) bằng cách sử dụng thể tích khí lưu 
thông tương đối thấp (6 mL/kg trọng lượng cơ thể dự đoán, thay vì 10-12 ml/kg trọng lượng cơ 
thể lý tưởng) và bằng cách giữ áp lực phế nang cuối thì hít vào ≤30 cm H2O.

2. Giảm nguy cơ tổn thương biểu mô do lặp lại việc mở và đóng các khoang khí xa (atelectrauma) 
bằng cách sử dụng mức PEEP thấp (5 cm H2O) để ngăn ngừa xẹp phế nang.
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Chương	20

Các phương thức thông khí thay thế

Chương này mô tả các phương thức thay thế của hỗ trợ thông khí khi thông khí cơ học thông thường là 
không đủ, hoặc có thể không cần thiết. Bao gồm các phương thức thông khí cứu nguy (tức là, thông khí 
dao động tần số cao và thông khí giải phóng áp lực đường thở) và các phương thức thông khí không xâm 
lấn (tức là, áp lực đường thở dương liên tục, áp lực đường thở hai mức và thông khí hỗ trợ áp lực).

I.	CÁC PHƯƠNG THỨC THÔNG KHÍ CỨU NGUY

Một tỷ lệ nhỏ (10-15%) bệnh nhân mắc hội chứng suy hô hấp cấp nguy kịch (ARDS) phát triển thiếu 
oxy máu kháng trị đối với liệu pháp O2 và thông khí cơ học thông thường (CMV) (1). Các phương thức 
thông khí sau đây có thể có lợi ở những bệnh nhân này.

A.	Dao động tần số cao

Thông khí dao động tần số cao (HFOV) sử dụng các dao động tần số cao, thể tích thấp giống như các 
dao động trong hình 20.1. Những dao động này tạo ra một áp lực đường thở trung bình cao, giúp cải 
thiện trao đổi khí bằng cách mở các phế nang xẹp (huy động phế nang) và ngăn ngừa sự xẹp phế nang 
hơn nữa. Thể tích khí lưu thông nhỏ (thường là 1-2 mL/kg) hạn chế nguy cơ tổn thương phế nang do 
căng quá mức (volutrauma) (2).

HÌNH 20.1 Dao động áp lực đường thở trong thông khí dao động tần số cao (HFOV) với sự bơm khí 
chồng chất vào phổi trong thông khí cơ học thông thường (CMV). Đường chấm chấm biểu thị áp lực 
đường thở trung bình. Trích Tài liệu tham khảo 3. 



1. Cài đặt máy thở
HFOV yêu cầu máy thở chuyên dụng (Sensormedics 3100B, Viasys Healthcare, Yorba Linda, CA)
cho phép điều chỉnh như sau: (a) tần số và biên độ của dao động, (b) áp lực đường thở trung bình,
(c) độ dốc tốc độ dòng (tương tự như tốc độ dòng hít vào) và (d) thời gian hít vào (thời gian của
độ dốc của dòng khí).

a. Phạm vi tần số cho các dao động là 4-7 Hz (dao động/giây). Tần số được chọn được quyết
định bởi pH động mạch (là sự phản ánh của gánh nặng CO2). Tần số thấp hơn có biên độ
xung cao hơn, và hiệu quả hơn để loại bỏ CO2, làm giảm nguy cơ nhiễm toan hô hấp.

b. Biên độ xung ban đầu được đặt 70-90 cm H2O.

c. Áp lực đường thở trung bình thường được đặt hơi cao hơn áp lực phế nang cuối thì hít vào
trong CMV (xem Chương 19, Hình 19.1 và 19.2) (3).

d. Độ dốc tốc độ dòng khí thường được đặt 40 L/phút.

2. Ưu điểm
Các thử nghiệm lâm sàng so sánh HFOV với CMV đã cho thấy tỷ lệ PaO2/FIO2 tăng 16-24% liên
quan đến HFOV (2). Tuy nhiên, không có lợi ích sống còn được ghi nhận với HFOV (3,4).

3. Nhược điểm
a. Một máy thở chuyên dụng là cần thiết, cùng với nhân viên được đào tạo để vận hành thiết bị.

b. Lưu lượng tim thường giảm trong HFOV do áp lực đường thở trung bình cao (áp lực trong
lồng ngực cao) (3).

B.	Thông khí giải phóng áp lực đường thở

Thông khí giải phóng áp lực đường thở (APRV) là một dạng biến đổi của áp lực đường thở dương liên 
tục (CPAP), và liên quan đến thời gian thở tự nhiên kéo dài với CPAP ở mức cao, bị gián đoạn bởi thời 
gian ngắn giải phóng áp lực đến mức áp lực khí quyển. Điều này được thể hiện trong bảng giữa của Hình 
20.2. Mức CPAP cao cải thiện oxy hóa động mạch bằng cách mở phế nang bị xẹp (huy động phế nang), 
và giải phóng áp lực được thiết kế để tạo điều kiện loại bỏ CO2 (5). Sự gia tăng oxy hóa động mạch xảy 
ra dần dần, trong 24 giờ (6).

1. Cài đặt máy thở
APRV có sẵn trong hầu hết các máy thở hiện đại trong săn sóc đặc biệt. Các biến phải được chọn
khi bắt đầu APRV bao gồm áp lực đường thở cao và thấp và thời gian cho mỗi mức áp lực. Các cài
đặt được đề xuất như sau (3):

a. Áp lực đường thở cao phải tương đương với áp lực phế nang cuối thì hít vào trong CMV
(xem Chương 19, Hình 19.1 và 19.2).



b. Áp lực đường thở thấp được đặt là 0.

HÌNH 20.2 Các phương thức liên quan của thông khí tự nhiên được điều chỉnh áp lực. CPAP = áp lực 
đường thở dương liên tục, APRV = thông khí giải phóng áp lực đường thở, BiPAP = áp lực đường thở 
dương hai mức, IPAP = áp lực đường thở dương thì hít vào, EPAP = áp lực đường thở dương thì thở ra, 
Pmean = áp lực đường thở trung bình, I = thì hít vào, E = thì thở ra. Xem văn bản để giải thích.

c. Thời gian cho áp lực đường thở cao thường là 85-90% tổng thời gian chu kỳ. Thời gian
khuyến cáo là 4-6 giây cho mức áp lực cao và 0.6 đến 0.8 giây cho mức áp lực thấp.

2. Ưu điểm
a. APRV có thể đạt được việc huy động gần như hoàn toàn phế nang bị xẹp, nhiều hơn có thể

đạt được với HFOV hoặc PEEP mức cao (5). Tuy nhiên, cải thiện oxy hóa động mạch xảy ra
dần dần, trong vòng 24 giờ (6).

b. APRV có thể làm tăng lưu lượng tim mặc dù áp lực đường thở cao được sử dụng (5). Điều
này được cho là việc huy động phế nang được mạnh mẽ xảy ra với APRV, cũng mở lại các
mạch máu và tăng lưu lượng máu phổi.



3. Nhược điểm
a. Lợi ích của APRV sẽ bị mất nếu bệnh nhân không có nỗ lực thở tự phát.

b. Hen nặng và COPD là những chống chỉ định tương đối với APRV vì không có khả năng làm
rỗng phổi nhanh chóng trong giai đoạn giải phóng áp lực (3).

II. THÔNG KHÍ KHÔNG XÂM LẤN

Thuật ngữ thông khí không xâm lấn (NIV) dùng để chỉ nhịp thở tự nhiên được tăng cường áp lực, được 
thực hiện với mặt nạ kín khít thay vì đặt nội khí quản.

A.	Các phương thức thông khí không xâm lấn

Có ba loại NIV: (a) áp lực đường thở dương liên tục (CPAP), (b) áp lực đường thở dương hai mức 
(BiPAP) và (c) thông khí hỗ trợ áp lực (PSV).

1. Áp lực đường thở dương liên tục
Áp lực đường thở dương liên tục (CPAP) là thở tự nhiên với mức áp lực thở dương cuối thì thở ra,
như được minh họa trong bảng trên của Hình 20.2. CPAP sử dụng đơn giản và chỉ cần một nguồn
O2 và mặt nạ có van giảm áp (mặt nạ CPAP).

a. Tác dụng chính của CPAP là tăng dung tích cặn chức năng (thể tích trong phổi ở cuối thì thở
ra). CPAP không làm tăng thể tích khí lưu thông, điều này làm hạn chế việc sử dụng nó ở
những bệnh nhân suy hô hấp cấp.

b. CÀI ĐẶT: CPAP thường được đặt ở mức 5-10 cm H2O.

2. Áp lực đường thở dương hai mức
Áp lực đường thở dương hai mức (BiPAP) là CPAP xen kẽ giữa hai mức áp lực, như được minh
họa trong bảng dưới của Hình 20.2. Mức áp lực cao được gọi là áp lực đường thở dương hít vào
(IPAP), và mức áp lực thấp được gọi là áp lực đường thở dương thở ra (EPAP).

a. BiPAP tạo ra áp lực đường thở trung bình cao hơn CPAP và điều này giúp thúc đẩy huy động
phế nang. BIPAP không trực tiếp làm tăng thể tích khí lưu thông, nhưng việc huy động phế
nang sẽ làm tăng sức đàn của phổi (khả năng căng phồng của phổi), có thể dẫn đến thể tích
khí lưu thông cao hơn.

b. CÀI ĐẶT: BiPAP yêu cầu máy thở chuyên dụng, và có thể được bắt đầu với các cài đặt sau:
IPAP = 10 cm H2O, EPAP = 5 cm H2O, thời gian hít vào (thời gian IPAP) = 3 giây. Điều
chỉnh thêm về áp lực được hướng dẫn bởi khí máu, sự thoải mái của bệnh nhân, vv. Áp lực
đường thở trên 20 cm H2O không được khuyên dùng vì chúng được bệnh nhân dung nạp
kém và thúc đẩy rò rỉ không khí xung quanh mặt nạ.



3. Thông khí hỗ trợ áp lực
Thông khí hỗ trợ áp lực (PSV) được mô tả trong Chương 19, Phần IV.

a. PSV tăng thể tích khí lưu thông, và thường được kết hợp với CPAP để tăng dung tích cặn
chức năng. PSV với CPAP là phương thức thông khí không xâm lấn được ưu tiên (với một
vài ngoại lệ, được mô tả sau).

b. CÀI ĐẶT: PSV thường được bắt đầu với áp lực hít vào là 10 cm H2O và mức CPAP là 5 cm
H2O. Điều chỉnh thêm được hướng dẫn bởi khí máu, sự thoải mái của bệnh nhân, vv. Áp lực
đường thở trên 20 cm H2O không được khuyến khích vì chúng được bệnh nhân dung nạp
kém và thúc đẩy rò rỉ không khí xung quanh mặt nạ.

B.	Lựa chọn bệnh nhân
Lựa chọn bệnh nhân là một trong những yếu tố quan trọng nhất quyết định sự thành công hay thất bại 
của NIV (7,8).

1. Bước đầu tiên là xác định bệnh nhân cần hỗ trợ máy thở; tức là, bệnh nhân bị suy hô hấp kéo dài
hoặc tiến triển, thiếu oxy nặng (PaO2/FIO2 <200 mm Hg) hoặc tăng thán nặng hoặc tiến triển.

2. Bước tiếp theo là xác định bệnh nhân nào trong số những bệnh nhân này là ứng cử viên cho NIV.
Mặc dù một số nguyên nhân gây suy hô hấp cấp được quản lý thành công với NIV hơn các nguyên
nhân khác (xem sau), nhưng tất cả bệnh nhân suy hô hấp cấp đều là ứng cử viên cho NIV nếu tất
cả các điều kiện sau đây được thỏa mãn:

a. Suy hô hấp không đe dọa tính mạng tức thì.

b. Không có suy tuần hoàn đe dọa tính mạng (ví dụ, sốc tuần hoàn).

c. Bệnh nhân tỉnh táo hoặc dễ dàng đánh thức, và là hợp tác.

d. Bệnh nhân không bị ho không kiểm soát được, hoặc chất tiết quá nhiều.

e. Không có chấn thương mặt, mà nó sẽ ngăn chặn việc sử dụng mặt nạ kín khít.

f. Bệnh nhân không bị ói ra máu hoặc nôn mửa liên tục.

g. Bệnh nhân không bị co giật không kiểm soát được.

3. Tiến triển của suy hô hấp có thể hạn chế sự thành công của NIV (7,8), do đó, cần có một chút
chậm trễ trong việc bắt đầu NIV cho các ứng cử viên phù hợp.

C.	Tỷ lệ thành công
Bảng 20.1 cho thấy tỷ lệ thành công của NIV trong việc tránh đặt nội khí quản liên quan đến nguyên 

nhân gây suy hô hấp cấp tính.



1. Đợt cấp COPD
Lợi ích lớn nhất với NIV trong suy hô hấp cấp nói chung là ở những bệnh nhân bị suy hô hấp tăng
thán do đợt cấp COPD (9). Do đó, NIV được xem là một liệu pháp đầu tay cho các đợt cấp COPD
(7,8). Phương thức thông khí được ưu tiên trong tình trạng này là PSV với CPAP.

2. Suy hô hấp giảm oxy máu
Ngoại trừ phù phổi do tim, NIV ít thành công hơn trong việc ngăn ngừa đặt nội khí quản trong
các tình trạng gây suy hô hấp do giảm oxy máu (ví dụ, hội chứng suy hô hấp cấp nguy kịch) (10).

a. PHÙ PHỔI DO TIM: NIV có thể ngăn ngừa đặt nội khí quản ở phần lớn bệnh nhân phù
phổi do tim (11,12). Hầu hết kinh nghiệm trong tình trạng này là với CPAP (ở mức 10 cm
H2O), nhưng BiPAP cho kết quả tương đương (13). Lợi ích này có thể liên quan đến cải thiện
khả năng của tim vì NIV làm tăng lưu lượng tim ở bệnh nhân suy tim tâm thu (13), có lẽ là
kết quả của việc giảm hậu tải thất trái do áp lực dương trong lồng ngực (14).

b. ARDS: NIV đã hạn chế thành công ở những bệnh nhân mắc hội chứng suy hô hấp cấp nguy
kịch (ARDS) và thành công hơn khi ARDS có nguồn gốc ngoài phổi (10). Phương thức NIV
ưu tiên ở bệnh nhân ARDS là PSV với CPAP, trong tránh dùng CPAP đơn độc (8).

D.	Theo dõi

1. Thành công hay thất bại của NIV ở từng bệnh nhân nên được xác định sớm (một giờ) sau khi bắt
đầu NIV (10,15).

2. Thất bại trong việc cải thiện trao đổi khí đáng kể sau một giờ NIV là bằng chứng cho thấy NIV
thất bại như một phương thức hỗ trợ, và nên đóng vai trò là một chỉ định để tiến hành đặt ống nội
khí quản ngay lập tức và thông khí cơ học.

3. Sự chậm trễ trong việc nhận ra suy hô hấp tiến triển trong quá trình NIV có thể dẫn đến đe dọa
ngừng hô hấp và nguy hiểm khi đặt nội khí quản.



E.	Biến cố bất lợi
Các biến cố bất lợi đáng chú ý trong NIV bao gồm căng dạ dày, loét do áp lực trên sống mũi (từ mặt nạ 

kín khít) và viêm phổi bệnh viện.

1. Căng dạ dày
Căng dạ dày do khí bơm vào là mối lo ngại thường xuyên trong NIV, nhưng nó sẽ không thường 
xảy ra khi áp lực hít vào dưới 30 cm H2O (16). Giải áp dạ dày bằng ống thông mũi-dạ dày không 
phải lúc nào cũng cần thiết trong NIV, nhưng có thể được dành riêng cho những bệnh nhân phát 
triển căng chướng bụng trong quá trình NIV (17).

2. Viêm phổi bệnh viện
Thông khí áp lực dương có thể làm chậm quá trình loại bỏ nhầy lông mao trong đường thở và 
thuận lợi cho viêm phổi bệnh viện. Trong các nghiên cứu so sánh NIV với đặt nội khí quản và 
thông khí cơ học, tỷ lệ viêm phổi bệnh viện là 8-10% trong NIV, nhưng cao hơn nhiều (19-22%) 
sau khi đặt nội khí quản và thông khí cơ học (18,19).
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Chương	21

Bệnh nhân phụ thuộc máy thở

Chương này mô tả sự chăm sóc hàng ngày và những quan tâm đối với bệnh nhân phụ thuộc máy thở, 
tập trung vào đường thở nhân tạo (ống nội khí quản và mở khí quản) và các biến chứng cơ học của 
thông khí áp lực dương. Các biến chứng nhiễm trùng của thông khí cơ học được mô tả trong Chương 
16.

I.	ĐƯỜNG THỞ NHÂN TẠO

A.	Ống nội khí quản

Các ống nội khí quản (ET) có chiều dài khác nhau từ 25 đến 35 cm và có kích thước theo đường kính 
trong (ID) của chúng, thay đổi từ 5 đến 10 mm (ví dụ, ống nội khí quản có “kích thước 7” tức là ID 7 
mm) . Một ống ET cỡ 8 (ID = 8 mm) là tiêu chuẩn cho người lớn (1).

1. Ống có dẫn lưu dưới thanh môn
Vai trò nổi bật trong việc hút dịch tiết của miệng trong bệnh viêm phổi liên quan đến máy thở đã
dẫn đến sự ra đời của các ống ET được thiết kế đặc biệt có khả năng dẫn lưu dịch tiết từ miệng bị
tích tụ ngay trên bóng chèn được bơm đầy (xem Chương 16, Hình 16.1). Những ống này có thể
làm giảm tỷ lệ mắc viêm phổi liên quan đến máy thở (2), và nên được xem xét khi đặt nội khí quản
cho những bệnh nhân có khả năng cần hơn 48 giờ hỗ trợ thở máy.

2. Vị trí ống
Đánh giá vị trí ống là bắt buộc sau khi đặt nội khí quản và Hình 21.1 cho thấy vị trí ống thích hợp.
Khi đầu bệnh nhân ở vị trí trung tính, đầu của ống ET phải cao hơn carina từ 3 đến 5 cm, hoặc ở
giữa carina và dây thanh âm. (Nếu không nhìn thấy được, carina thường nằm trên khoảng giữa
T4-T5.)

a. Các ống ET có thể di chuyển vào phế quản gốc chính bên phải (chạy thẳng xuống từ khí
quản). Để giảm nguy cơ biến chứng này, phải giữ đầu ống nội khí quản không quá 21 cm
tính từ cung răng ở phụ nữ, hoặc 23 cm ở nam (3).

3. Tổn thương thanh quản
Nguy cơ tổn thương thanh quản do ống ET là một mối quan tâm lớn, và là một trong những lý do
để thực hiện phẫu thuật mở khí quản khi biết trước sẽ đặt nội khí quản kéo dài. Phổ tổn thương
thanh quản bao gồm loét, u hạt, liệt dây thanh âm và phù thanh quản.



HÌNH 21.1 X-quang ngực di động cho thấy vị trí thích hợp của ống nội khí quản, với đầu ống nằm 
trên đường giữa giữa vị trí vào lồng ngực và carina.

a. Tổn thương thanh quản được báo cáo ở 3/4 bệnh nhân được đặt nội khí quản kéo dài hơn 24
giờ (4), nhưng hầu hết các trường hợp không có ý nghĩa lâm sàng và không dẫn đến tổn
thương vĩnh viễn (5).

b. Tắc nghẽn đường thở do phù thanh quản được báo cáo ở 13% sau rút nội khí quản (4). (Việc
quản lý vấn đề này được mô tả trong Chương 22.)

B.	Mở khí quản

Mở khí quản được ưu tiên ở những bệnh nhân cần thở máy kéo dài (>1-2 tuần). Có một số thuận lợi với 
mở khí quản, bao gồm sự thoải mái hơn cho bệnh nhân, dễ dàng tiếp cận đường thở hơn để làm sạch 
dịch tiết và sử dụng thuốc dãn phế quản, giảm sức cản đường thở và giảm nguy cơ tổn thương thanh 
quản.

1. Thời điểm
Thời điểm tối ưu để thực hiện mở khí quản đã được tranh luận trong nhiều năm. Các nghiên cứu
gần đây so sánh mở khí quản sớm (một tuần sau khi đặt nội khí quản) với mở khí quản muộn (hai
tuần sau khi đặt nội khí quản) đã chỉ ra rằng mở khí quản sớm làm giảm yêu cầu an thần và thúc
đẩy vận động sớm (6), nhưng không làm giảm tỷ lệ mắc viêm phổi liên quan máy thở, hoặc tỷ lệ tử
vong (6,7).

a. Dựa trên dữ liệu về viêm phổi và tử vong, mở khí quản được khuyến cáo sau 2 tuần đặt nội
khí quản (8). Tuy nhiên, nếu một người cân nhắc sự thoải mái của bệnh nhân, thì đó là lý do



cho việc cân nhắc mở khí quản sau 7 ngày đặt nội khí quản nếu có ít cơ hội rút nội khí quản 
trong vài ngày tới.

2. Biến chứng
a. Mở khí quản nong qua da có liên quan đến mất máu ít hơn và nhiễm trùng tại chỗ ít hơn so

với mở khí quản bằng phẫu thuật (9).

b. Kết hợp mở khí quản qua da và bằng phẫu thuật, tỷ lệ tử vong <1% và các biến chứng sớm
(tức là, là chảy máu và nhiễm trùng) xảy ra trong <5% trường hợp (9,10).

c. HẸP KHÍ QUẢN: Hẹp khí quản là một biến chứng muộn xuất hiện trong 6 tháng đầu sau
khi rút ống mở khí quản. Hầu hết các trường hợp hẹp khí quản xảy ra tại vị trí của vết mổ khí
quản, và là kết quả của việc khí quản hẹp lại sau khi đóng lỗ khí quản. Tỷ lệ mắc hẹp khí
quản trong khoảng từ 0 đến 15% (10), nhưng hầu hết các trường hợp đều không có triệu
chứng. Nguy cơ hẹp khí quản là giống nhau với mở khí quản qua da và bằng phẫu thuật (8).

C. Quản lý bóng chèn

Đường thở nhân tạo được trang bị quả bóng có khả năng bơm đầy (được gọi là bóng chèn), nó được sử 
dụng để bịt kín khí quản và ngăn khí thoát ra qua thanh quản trong quá trình bơm khí vào phổi. Một 
ống mở khí quản có bóng chèn đã bơm đầy được thể hiện trong Hình 21.2. Lưu ý thiết kế kéo dài của 
bóng chèn, cho phép phân tán áp lực lớn hơn, và cho phép bịt kín khí quản ở áp lực tương đối thấp.

1. Bơm bóng chèn
Bóng chèn được gắn vào một quả bóng điều khiển bên ngoài có van một chiều. Để bơm bóng
chèn, một ống tiêm được gắn vào quả bóng điều khiển, và không khí được bơm vào bóng chèn
thông qua bóng điều khiển (sẽ phồng lên khi bóng chèn phồng lên).

a. Bóng chèn được bơm phồng cho đến khi không nghe thấy sự rò rỉ được phát hiện xung
quanh bóng chèn.

b. Áp lực trong bóng chèn (được đo bằng đồng hồ đo áp lực gắn vào bóng điều khiển) phải <25
mm Hg (11), đó là áp lực thủy tĩnh giả định trong các mao mạch trong thành khí quản. (Áp
lực bóng chèn >25 mm Hg có thể đè ép các mao mạch lân cận và gây ra tổn thương do thiếu
máu cục bộ trong khí quản.)



HÌNH 21.2 Một ống mở khí quản có bóng chèn được bơm đầy. Xem văn bản giải thích thêm.

2. Rò rỉ bóng chèn
Rò rỉ bóng chèn thường được phát hiện bởi âm thanh nghe được trong quá trình bơm khí vào
phổi (được tạo ra bởi khí thoát ra qua dây thanh âm). Thể tích rò rỉ là chênh lệch giữa thể tích khí
lưu thông mong muốn và thể tích khí lưu thông thở ra. Rò rỉ bóng chèn hiếm khi được gây ra bởi
vỡ bóng chèn (12), và thường là kết quả của sự tiếp xúc không đồng nhất giữa bóng chèn và thành
khí quản, hoặc một van bị rò rỉ trên bóng điều khiển gây ra xì bóng chèn.

3. Khắc phục sự cố rò rỉ bóng chèn
Nếu rò rỉ bóng chèn có thể nghe thấy được, hãy tách bệnh nhân ra khỏi máy thở và bơm khí vào
phổi bằng tay với túi gây mê (giữ PCO2 cuối thì thở ra ở mức cơ bản). Sau đó kiểm tra bóng điều
khiển và tiến hành như sau:

a. Nếu bóng điều khiển bị xì, thì vấn đề là rách ở bóng chèn hoặc van của bóng điều khiển mất



 chức năng. Bơm bóng điều khiển và giữ ống tiêm lại đó. Nếu bóng điều khiển xẹp với ống 
tiêm vẫn còn gắn vào, thì vấn đề là rách bóng chèn (và phải thay ống ngay lập tức), và nếu 
bóng điều khiển vẫn phồng lên và rò rỉ biến mất, thì vấn đề là van của bóng điều khiển mất 
chức năng (điều này có thể được khắc phục nhanh chóng bằng cách kẹp dây nối giữa bóng 
điều khiển và bóng chèn, chờ thay thế ống khí quản).

b. Nếu bóng điều khiển vẫn phồng lên trong khi rò rỉ, vấn đề là sai vị trí ống nội khí quản. Nếu
rò rỉ liên quan đến ống ET, thì hãy xì bóng chèn, đưa ống sâu thêm 1 cm và bơm lại bóng
chèn. Nếu rò rỉ vẫn còn, thì thay thế ống ET bằng một ống kích thước lớn hơn. Nếu rò rỉ liên
quan đến ống mở khí quản, thì thay ống bằng ống lớn hơn hoặc dài hơn.

II. CHĂM SÓC ĐƯỜNG THỞ

A. Hút

Mặt trong của ống ET và ống mở khí quản trở thành nơi vi khuẩn trú ngụ với màng sinh học chứa các 
sinh vật gây bệnh và việc đưa ống thông hút qua các ống thở này có thể đánh bật các màng sinh học này 
khỏi vị trí và đẩy vào phổi các sinh vật gây bệnh (13). Do đó, hút nội khí quản từ lâu không còn được 
khuyến cáo như một thủ thuật thường quy, mà chỉ nên được thực hiện khi cần phải làm sạch dịch tiết 
đường hô hấp (14).

B. Cạm bẫy của việc nhỏ giọt nước muối

Nước muối thường được nhỏ giọt vào khí quản để tạo điều kiện cho việc làm sạch dịch tiết, nhưng thực 
hành này không còn được khuyến cáo như một thao tác thường quy (14) vì hai lý do: (a) nước muối sẽ 
không làm lỏng hoặc làm giảm độ nhớt của dịch tiết đường hô hấp (giải thích tiếp theo) và (b) tiêm nước 
muối có thể đánh bật các sinh vật gây bệnh trú ngụ ở mặt trong của ống khí quản (15).

1. Độ nhớt đàm
Dịch tiết đường hô hấp tạo ra một tấm chăn bao phủ bề mặt niêm mạc của đường thở. Tấm chăn
này có lớp ưa nước (tan trong nước) và lớp kỵ nước (không tan trong nước). Lớp ưa nước hướng
vào bên trong và giữ cho bề mặt niêm mạc ẩm. Lớp kỵ nước, hướng ra ngoài, bao gồm một mạng
lưới các sợi mucoprotein để bẫy các hạt và mảnh vụn trong đường thở, và sự kết hợp của các sợi
mucoprotein và các mảnh vụn bị bẫy quyết định tính nhớt-đàn hồi của dịch tiết đường hô hấp.

a. Vì lớp góp phần vào độ nhớt của dịch tiết đường hô hấp là không tan trong nước, nên nước
muối sẽ không làm giảm độ nhớt của dịch tiết đường hô hấp. (Thêm nước muối vào dịch tiết
đường hô hấp cũng giống như đổ nước vào dầu mỡ.)

C.	Liệu pháp tan đàm

1. Các chuỗi mucoprotein trong dịch tiết đường hô hấp được giữ với nhau bằng cầu nối disulfide, có



thể bị phá vỡ bởi N-Acetylcysteine (NAC) (19), một tripeptide chứa sulfhydryl được biết đến như 
là thuốc đối kháng với quá liều acetaminophen.

2. NAC hiện có sẵn trong chế phẩm lỏng (dung dịch 10 hoặc 20%) có thể được dùng dưới dạng xịt
khí dung, hoặc tiêm trực tiếp vào đường thở (xem Bảng 21.1). NAC dạng khí dung có thể gây khó
chịu, và có thể gây ho và co thắt phế quản (đặc biệt là trong bệnh hen). Việc nhỏ giọt trực tiếp
NAC vào ống khí quản được ưu tiên.

3. Không nên tiếp tục nhỏ giọt NAC kéo dài hơn 48 giờ vì dung dịch thuốc là ưu trương và có thể 
gây xuất tiết phế quản khi sử dụng liên tục.

III. VỠ PHẾ NANG

Một trong những biểu hiện của tổn thương phổi do máy thở là vỡ phế nang một cách rõ ràng, với thoát 
khí vào nhu mô phổi hoặc khoang màng phổi. Dạng tổn thương này được gọi là barotrauma, mặc dù nó 
là biểu hiện của volutrauma (tức là, căng quá mức phế nang).

A.	Biểu hiện lâm sàng

Thoát khí từ phế nang có thể gây ra những điều sau đây:

1. Khí từ phế nang có thể phân tách dọc theo các mặt phẳng mô và tạo ra tràn khí mô kẽ phổi, và có
thể di chuyển vào trung thất và tạo ra tràn khí trung thất.

2. Khí từ trung thất có thể di chuyển vào cổ để tạo ra tràn khí dưới da, hoặc có thể đi qua bên dưới cơ
hoành để gây ra tràn khí phúc mạc.



3. Nếu vỡ liên quan đến màng phổi nội tạng, khí sẽ tích tụ trong khoang màng phổi và tạo ra tràn
khí màng phổi.

4. Mỗi tình trạng trên có thể xảy ra một mình hoặc kết hợp với các tình trạng khác (17,18).

B.	Tràn khí màng phổi

Bằng chứng X-quang của tràn khí màng phổi được báo cáo ở 5-15% bệnh nhân phụ thuộc máy thở 
(20,21). (Tỷ lệ mắc có thể thấp hơn với thông khí bảo vệ phổi, thể tích thấp, được mô tả trong Chương 
17, Phần II-B.)

1. Biểu hiện lâm sàng
Biểu hiện lâm sàng là không có, có rất ít hoặc không đặc hiệu. Dấu hiệu lâm sàng có giá trị nhất là
tràn khí dưới da ở cổ và ngực trên, đó là đặc trưng bệnh lý của vỡ phế nang. Tiếng thở là không
đáng tin cậy ở bệnh nhân phụ thuộc máy thở vì âm thanh được truyền từ ống thở có thể bị nhầm
với âm thanh đường thở.



HÌNH 21.3 Một hình ảnh X-quang ngực di động và CT ngực ở một nam thanh niên bị chấn thương 
ngực kín. Một tràn khí màng phổi phía trước có thể thấy rõ trên hình ảnh CT (được chỉ ra bởi dấu hoa 
thị) nhưng không rõ ràng trên X-quang ngực di động. Hình ảnh của Dr. Kenneth Sutin, MD.

2. Phát hiện bằng X-quang
Việc phát hiện khí màng phổi bằng X-quang có thể khó khăn ở tư thế nằm ngửa, vì khí màng phổi
không tập trung ở đỉnh phổi khi bệnh nhân nằm ngửa (19). Hình 21.3 minh họa khó khăn này.
Trong trường hợp tràn khí màng phổi do chấn thương, X-quang ngực không tiết lộ được, nhưng
CT scan cho thấy tràn khí màng phổi phía trước bên trái. Khí màng phổi sẽ  tập  trung  ở  khu  vực



cao nhất của một bên ngực; ở vị trí nằm ngửa, khu vực này ngay phía trước cả hai bên phổi. Do 
đó, sự tập trung khí ở đáy và dưới phổi là đặc trưng của tràn khí màng phổi ở tư thế nằm ngửa 
(19).

3. Tháo khí màng phổi
Việc tháo khí màng phổi được thực hiện với một ống lồng ngực được đưa qua khoảng liên sườn
thứ tư hoặc thứ năm dọc theo đường nách giữa, và đẩy vào theo hướng ra trước và lên trên (đó là
nơi khí màng phổi tập trung ở tư thế nằm ngửa). Hệ thống dẫn lưu là một sự sắp xếp ba buồng
giống như trong Hình 21.4 (20).

HÌNH 21.4 Một hệ thống dẫn lưu màng phổi tiêu chuẩn để thoát khí và dịch ra khỏi khoang màng phổi. 
Xem văn bản để giải thích.

a. BÌNH THU THẬP: Bình đầu tiên trong hệ thống thu thập dịch từ khoang màng phổi và cho
phép không khí đi qua bình tiếp theo trong chuỗi. Do đầu vào của bình này không tiếp xúc
trực tiếp với dịch, nên dịch màng phổi được thu thập không gây áp lực ngược lên khoang
màng phổi.

b. BÌNH NƯỚC KÍN: Bình thứ hai hoạt động như một van một chiều cho phép không khí thoát
ra khỏi khoang màng phổi, nhưng ngăn không khí đi vào khoang màng phổi. Van một chiều
này được tạo ra bằng cách đặt ống đầu vào dưới nước, điều này tạo ra áp lực ngược lên
khoang màng phổi bằng với độ sâu mà ống ngập trong nước. Áp lực dương trong khoang
màng phổi sau đó ngăn khí trong khí quyển (mức áp lực bằng 0) đi vào khoang màng phổi.
Do đó, nước bịt kín khoang màng phổi với không khí xung quanh. Áp lực nước này thường
là 2 cm H2O.

c. PHÁT HIỆN RÒ KHÍ: Khí được tháo khỏi khoang màng phổi đi qua nước trong bình thứ hai
và tạo ra bong bóng. Do đó, sự hiện diện của bong bóng trong bình nước kín là bằng chứng
của rò rỉ khí từ phế quản.



BÌNH HÚT KIỂM SOÁT: Bình thứ ba trong hệ thống được sử dụng để đặt mức giới hạn tối 
đa về áp lực hút âm được áp đặt trên khoang màng phổi. Áp lực tối đa này được xác định bởi 
chiều cao của cột nước trong ống đầu vào khí. Áp lực âm (từ lực hút ở tường) hút nước 
xuống ống đầu vào khí, và khi áp lực âm vượt quá chiều cao của cột nước, khí sẽ đi vào khí 
quyển. Do đó, áp lực trong bình không bao giờ có thể trở nên âm hơn so với chiều cao của 
cột nước trong ống đầu vào khí (thường được đặt ở mức 20 cm). Sự hiện diện của bọt khí 
trong bình hút kiểm soát có nghĩa là đã đạt được áp lực hút tối đa.

4. Mặt tối của việc hút
Sử dụng hút để tháo khí màng phổi thường không cần thiết và có khả năng gây hại, như được giải
thích dưới đây.

a. Phổi sẽ căng phồng trở lại mà không cần sử dụng việc hút.

b. Tạo áp lực âm trong khoang màng phổi cũng tạo ra áp lực xuyên phổi cao hơn (chênh lệch áp
lực giữa phế nang và khoang màng phổi), đó là áp lực đẩy dòng khí đi qua lỗ rò phế quản-
màng phổi. Điều này có nghĩa là áp dụng việc hút vào khoang màng phổi sẽ làm tăng thể tích
khí rò rỉ ra ngoài từ phổi, tức là gây phản tác dụng.

c. Mặc dù hút được sử dụng thường quy để tháo khí màng phổi, nhưng sự hiện diện của rò khí
liên tục trong khi hút màng phổi được áp dụng sẽ khiến bạn ngừng hút để cố gắng làm giảm
hoặc loại bỏ rò khí.

IV. PEEP NỘI SINH

Như được mô tả trong Chương 18, Phần IV, khí bị giữ lại trong phế nang do thở ra không hoàn toàn 
(được gọi là căng phổi động) tạo ra áp lực dương cuối thì thở ra (PEEP), đó được gọi là PEEP nội sinh 
(21).

A.	Tại sao phải bận tâm?

1. Trong quá trình thở máy truyền thống, PEEP nội sinh là rất thường gặp ở bệnh nhân hen nặng và
COPD (22,23), và thường gặp ở bệnh nhân hội chứng suy hô hấp cấp nguy kịch (ARDS) (24).

2. PEEP nội sinh có thể có một số hậu quả bất lợi (xem tiếp theo), và không rõ ràng trong quá trình
theo dõi thường quy áp lực đường thở.

B.	Tác dụng bất lợi

PEEP nội sinh có thể có các tác dụng bất lợi sau (21).

1. Làm giảm lưu lượng tim (được gây ra bởi sự gia tăng áp lực trong lồng ngực trung bình).

d.



(21.1)

2. Làm tăng công thở (được giải thích trong Chương 18, Phần IV-A-3.)

3. Làm tăng nguy cơ căng quá mức phế nang và tổn thương phổi do máy thở (được gây ra bởi sự gia
tăng áp lực phế nang cuối thì hít vào).

4. PEEP nội sinh có thể được truyền sang tĩnh mạch chủ trên, làm tăng áp lực tĩnh mạch trung tâm
và gây ấn tượng sai lầm rằng áp lực cuối tâm trương thất phải gia tăng.

5. Tăng áp lực phế nang cuối thì hít vào do PEEP nội sinh có thể bị hiểu sai như là sự giảm sức đàn
của phổi và thành ngực (xem Chương 19, Phần I-C). Khi tính sức đàn của lồng ngực (C) được tính
toán ở bất kỳ thể tích khí lưu thông nào (VT), mức PEEP phải được trừ khỏi áp lực phế nang cuối
thì hít vào (Palv).

C	=	VT/(Palv	–	PEEP)(mL/cm	H2O)

C.	Phát hiện

PEEP nội sinh dễ phát hiện nhưng khó định lượng.

1. Sự hiện diện của căng phổi động (và PEEP nội sinh) được phát hiện bằng cách đánh giá dạng sóng
dòng khí thở ra để phát hiện dòng khí ở cuối thì thở ra (xem Hình 18.3).

2. Nếu PEEP nội sinh thể hiện rõ trên dạng sóng dòng thở ra, thì mức độ của PEEP nội sinh có thể
được đo bằng cách làm tắc nghẽn cuối thì thở ra (xem Hình 18.4). Tuy nhiên, độ chính xác đòi hỏi
sự tắc nghẽn xảy ra vào thời điểm cuối cùng của thì thở ra, và điều này không thể được xác định
đúng nếu bệnh nhân thở tự nhiên. Do đó, phương pháp làm tắc nghẽn cuối thì thở ra thực hiện
tốt nhất trong quá trình thông khí kiểm soát, khi bệnh nhân không kích hoạt nhịp thở.

D. Phòng ngừa

Các thao tác phòng ngừa hoặc hạn chế căng phổi động và PEEP nội sinh đều nhằm mục đích thúc đẩy 
làm trống phế nang trong quá trình thở ra. Các thao tác này được mô tả trong Chương 18, Phần IV-D.

E.	Thêm PEEP để giảm PEEP (!)

1. Việc thêm PEEP bên ngoài có thể làm giảm căng phổi động (và PEEP nội sinh) bằng cách giữ các
đường thở nhỏ mở ở cuối thì thở ra.

2. Mức PEEP được áp dụng phải đủ để đối trọng với áp lực gây xẹp đường thở nhỏ, nhưng không
được vượt quá mức PEEP nội sinh (vì thế không làm giảm lưu lượng thở ra) (25).

3. Đáp ứng với việc áp dụng PEEP bên ngoài có thể được đánh giá bằng cách theo dõi sự hiện diện
của dòng khí ở cuối thì thở ra; tức là, nếu PEEP được áp dụng làm giảm hoặc loại bỏ dòng khí cuối
thì thở ra, thì đó là làm giảm hoặc loại bỏ PEEP nội sinh.



4. Mặc dù kết quả cuối cùng vẫn là PEEP (PEEP được áp dụng thay vì PEEP nội sinh), thì PEEP
được áp dụng sẽ giúp làm giảm nguy cơ tổn thương phổi (atelectrauma) do việc đóng mở lặp đi
lặp lại các khoang khí xa ở cuối thì thở ra. (Xem Chương 17, Phần II-A-3.)
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Chương	22

Ngừng thông khí cơ học

Chương này mô tả quá trình loại bỏ bệnh nhân khỏi thông khí cơ học (còn gọi là cai thở máy) và những 
khó khăn có thể xảy ra trong quá trình chuyển sang thở không được hỗ trợ (1-4).

I.	ĐÁNH GIÁ SỰ SẴN SÀNG

Việc quản lý bệnh nhân phụ thuộc máy thở nên bao gồm đánh giá hàng ngày các dấu hiệu cho thấy hỗ 
trợ thở máy có thể không còn cần thiết nữa. Một danh sách kiểm tra các mục trong bảng đánh giá này 
được trình bày trong Bảng 22.1.

A.	Các thông số cai thở máy

1. Khi tất cả các điều kiện trong Bảng 22.1 được thỏa mãn, bệnh nhân được tách khỏi máy thở thời
gian ngắn (trong 1-2 phút) để có được các phép đo được liệt kê trong Bảng 22.2. Chúng được gọi
là các “thông số cai thở máy”, và chúng được sử dụng để tiên đoán khả năng thành công hay thất
bại trong quá trình chuyển sang nhịp thở không được hỗ trợ.

2. Lưu ý phạm vi rộng của tỷ lệ có khả năng trong Bảng 22.1, chỉ ra rằng mỗi thông số cai thở máy có
thể có giá trị tiên đoán kém ở từng bệnh nhân. Do đó, sự đồng thuận mới nổi là các thông số cai
thở máy là không cần thiết, và các thử nghiệm thở tự nhiên, nhịp thở không được hỗ trợ có thể bắt
đầu khi các tiêu chí sẵn sàng trong Bảng 22.1 được thỏa mãn.



II. THỬ NGHIỆM THỞ TỰ NHIÊN



Phương pháp truyền thống để ngừng thở máy nhấn mạnh đến việc giảm dần sự hỗ trợ của máy thở (qua 
nhiều giờ đến vài ngày), và điều này tạo ra sự chậm trễ không cần thiết trong việc loại bỏ sự hỗ trợ của 
máy thở cho những bệnh nhân có khả năng thở không cần hỗ trợ. (Cách tiếp cận chậm trễ này được thể 
hiện rõ trong thực hành đặt bệnh nhân trở lại máy thở vào ban đêm để cho họ nghỉ ngơi.) Ngược lại, thử 
nghiệm thở tự nhiên (SBT) được thực hiện mà không cần sự hỗ trợ của máy thở, do đó bệnh nhân có 
khả năng thở không cần hỗ trợ có thể được xác định nhanh chóng. Có hai phương pháp để tiến hành 
SBT, như được mô tả tiếp theo.

A.	Sử dụng bộ dây máy thở
SBT thường được tiến hành trong khi bệnh nhân thở qua bộ dây máy thở.

1. Ưu điểm của phương pháp này là khả năng theo dõi thể tích khí lưu thông (VT) và tần số hô hấp
(RR) của bệnh nhân, cho phép phát hiện sớm nhịp thở nhanh, nông (được chỉ ra bằng sự gia tăng
tỷ số RR/VT), đó là một dấu hiệu của sự thất bại thông khí (5).

2. Hạn chế của phương pháp này là sức cản của nhịp thở qua ống thở, và công thở liên quan đến việc
mở van trên máy thở để nhận được O2.

3. Thông khí hỗ trợ áp lực thấp (5 cm H2O) được sử dụng để chống lại sức cản của nhịp thở thông
qua bộ dây máy thở, nhưng không làm tăng thể tích khí lưu thông của bệnh nhân. (Để biết mô tả
về thông khí hỗ trợ áp lực, xem Chương 19, Phần IV.)

B.	Ngắt kết nối máy thở

SBT cũng có thể được tiến hành khi bệnh nhân bị ngắt kết nối với máy thở.

1. Phương pháp này sử dụng một thiết kế bộ dây đơn giản, được minh họa trong Hình 22.1. Một
nguồn O2 (thường là từ một ổ cắm trên tường) được cung cấp cho bệnh nhân với tốc độ dòng khí
cao (cao hơn tốc độ dòng khí hít vào của bệnh nhân).

2. Tốc độ dòng khí cao trong bộ dây này đạt được 3 mục đích: (a) nó thúc đẩy nhịp thở thoải mái ở
những bệnh nhân có nhu cầu thở máy tăng, (b) nó ngăn bệnh nhân hít O2 thấp từ nhánh thở ra
của bộ dây và (c ) nó mang CO2 thở ra khỏi bệnh nhân, và do đó ngăn ngừa thở lại CO2.

3. Vì bộ dây máy thở sử dụng bộ chuyển đổi hình chữ T, nên loại SBT này còn được gọi là thử
nghiệm cai thở máy mẩu T.

4. Nhược điểm chính của các thử nghiệm cai thở máy mẩu T là không thể theo dõi thể tích khí lưu
thông và tần số hô hấp của bệnh nhân.

C.	Phương pháp nào được ưu tiên?

Không có bằng chứng về sự vượt trội đối với một trong hai phương pháp thở tự nhiên (3). Tuy nhiên, 
thử nghiệm cai thở máy mẩu T được ưa thích vì chúng gần tương đương hơn với các điều kiện sau rút 
ống (6).



HÌNH 22.1 Thiết kế bộ dây thở cho thử nghiệm thở tự nhiên trong khi hoàn toàn ngắt kết nối với 
máy thở (còn gọi là cai thở máy mẩu T vì bộ chuyển đổi hình chữ T trong bộ dây thở). Xem văn 
bản giải thích thêm.

D.	Thành công so với thất bại

Phần lớn bệnh nhân (~ 80%) dung nạp SBT trong 2 giờ có thể được loại bỏ hẳn khỏi máy thở (1,2). Thất 
bại dung nạp thở tự nhiên thường được báo hiệu bởi một hoặc nhiều điều sau đây:

1. Dấu hiệu suy hô hấp; ví dụ, kích động, thở nhanh và sử dụng các cơ hô hấp phụ.

2. Dấu hiệu yếu cơ hô hấp; ví dụ, chuyển động nghịch lý của thành bụng trong thì hít vào.

3. Thiếu oxy máu tiến triển hoặc tăng thán.

E.	Thở nhanh

Thở nhanh trong khi SBT có thể là kết quả của sự lo lắng hơn là suy hô hấp (7). Đây là một sự khác biệt 
quan trọng bởi vì có thể quản lý sự lo lắng mà không cần chấm dứt thử nghiệm SBT (xem sau).

1. Thể tích khí lưu thông
Theo dõi thể tích khí lưu thông có thể giúp ích trong việc phân biệt sự lo lắng với suy hô hấp; tức
là, sự lo lắng tạo ra sự thông khí quá mức, được đặc trưng bởi sự gia tăng tần số hô hấp và thể tích
khí lưu thông không thay đổi hoặc tăng lên, trong khi suy hô hấp thường liên quan đến thở
nhanh, nông (tức là tần số hô hấp tăng nhưng thể tích khí lưu thông giảm) (5). Do đó, thở nhanh
mà không giảm thể tích khí lưu thông có thể đại diện cho sự lo lắng, và không phải là suy hô hấp.

2. Sử dụng an thần



Nếu sự lo lắng bị nghi ngờ là nguyên nhân của thở nhanh, nên xem xét sử dụng thuốc giải lo âu, 
thay vì chấm dứt SBT. Thuốc an thần có thể có ích trong bối cảnh này vì chúng đặc biệt hiệu quả 
trong việc kiềm chế cảm giác khó thở (8). Trái với nỗi sợ hãi khi sử dụng thuốc phiện trong 
COPD, thuốc phiện đã được sử dụng một cách an toàn để giảm khó thở ở bệnh nhân mắc COPD 
tiến triển (8).

III. THẤT BẠI CỦA THỞ TỰ NHIÊN

Các yếu tố khác ngoài bệnh phổi nội tại có thể góp phần vào thất bại của thở tự nhiên, và những yếu tố 
chính được mô tả tiếp theo.

A.	Rối loạn chức năng tim cấp tính

1. Rối loạn chức năng tim có thể phát triển trong khi thử nghiệm thở tự nhiên (9) và có thể góp phần 
vào sự thất bại của thử nghiệm cai thở máy bằng cách thúc đẩy sung huyết phổi, và giảm sức mạnh 
của co cơ hoành (10). Rối loạn chức năng tim cấp đã được xác định trong 40% thất bại thử nghiệm 
cai thở máy (11).

2. Các nguồn có khả năng gây rối loạn chức năng tim trong tình huống này bao gồm: (a) áp lực nội 
tâm âm, làm tăng lưu lượng thất trái (9), (b) căng phổi động và PEEP nội sinh do thở nhanh, làm 
tăng hậu tải thất phải, và (c) thiếu máu cục bộ cơ tim im lặng (12).

3. Theo dõi
Ngoài siêu âm tim, các phương pháp sau đây có thể được sử dụng để phát hiện rối loạn chức năng 
tim ở những bệnh nhân thất bại thử nghiệm thở tự nhiên.

a. ĐỘ BÃO HÒA OXY TĨNH MẠCH:	Theo dõi độ bão hòa O2 tĩnh mạch trộn (SvO2) đã được 
sử dụng để phát hiện những thay đổi trong lưu lượng tim trong khi thử nghiệm thở tự nhiên 
(13). Độ bão hòa O2 tĩnh mạch trung tâm (ScvO2) là một thay thế phù hợp cho SvO2, và 
được theo dõi dễ dàng hơn. (SvO2 và ScvO2 được mô tả trong Chương 6, Phần I-E và I-F.)

b. B-TYPE	 NATRIURETIC	 PEPTIDE:	 Các nghiên cứu lâm sàng đã chỉ ra rằng nồng độ 
peptide natriuretic type B (BNP) trong huyết tương tăng đáng kể khi rối loạn chức năng tim 
phát triển trong SBT (11), và hơn nữa, nồng độ BNP tăng lên có liên quan đến việc thất bại 
thở tự nhiên liên tục (14). Do đó, việc theo dõi nồng độ BNP có thể giúp ích ở những bệnh 
nhân thất bại SBT. (Xem Chương 8, Phần II-A để biết thêm thông tin về nồng độ BNP huyết 
tương trong suy tim cấp.)

4. Quản lý
Rối loạn chức năng tim do cai thở máy đã được điều trị bằng furosemide (được hướng dẫn bởi 
nồng độ BNP huyết tương trong một số nghiên cứu), nitroglycerin tĩnh mạch (khi huyết áp tâm 
thu tăng) và thuốc ức chế phosphodiesterase (enoximone) (9). Trong hầu hết các trường hợp, điều 
trị này cải thiện cơ hội ngừng hỗ trợ thở máy (9).



B.	Yếu cơ hô hấp

Yếu cơ hô hấp là lo ngại thường gặp ở những bệnh nhân thất bại nhiều lần khi cố gắng cai thở máy, 
nhưng sự phổ biến của yếu cơ như là một nguyên nhân của nỗ lực cai thở máy thất bại là không rõ ràng.

1. Điều kiện thuận lợi
Các nguyên nhân có khả năng gây yếu cơ hô hấp bao gồm thở máy kiểm soát (đặc biệt là khi bị liệt 
cơ thần kinh), thiếu điện giải (magne và phosphate), điều trị steroid kéo dài, và bệnh lý thần kinh 
cơ trong bối cảnh bệnh nặng. Tình trạng sau cùng là một bệnh đa dây thần kinh qua trung gian 
viêm và/hoặc bệnh cơ mà nó thường xuất hiện ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng và suy đa cơ quan, và 
được nhận ra khi bệnh nhân thất bại cai thở máy (15). Một mô tả chi tiết hơn về các tình trạng này 
được đưa vào trong Chương 41, Phần II-C.

2. Theo dõi
Phép đo tiêu chuẩn của sức mạnh cơ hô hấp trong ICU là áp lực hít vào tối đa (PImax), đó là áp 
lực âm được tạo ra bởi gắng sức hít vào tối đa trong đường thở kín (16,17).

a. Giá trị bình thường của PImax có thể khác nhau rất nhiều, nhưng giá trị trung bình là -120 
cm H2O và -84 cm H2O được báo cáo tương ứng cho nam giới và phụ nữ trưởng thành (17).

b. Thở tự nhiên bị đe dọa, và việc giữ lại CO2 cấp tính là một nguy cơ, khi PImax giảm xuống 
dưới -30 cm H2O (xem Bảng 22.2).

IV. RÚT NỘI KHÍ QUẢN

Khi có bằng chứng cho thấy thông khí cơ học không còn cần thiết, bước tiếp theo là loại bỏ đường thở 
nhân tạo. Phần này tập trung vào việc loại bỏ ống nội khí quản (rút nội khí quản), và vấn đề phù nề 
thanh quản sau rút nội khí quản.

A.	Bảo vệ đường thở
Trước khi rút nội khí quản, phải kiểm tra độ mạnh của phản xạ khạc và ho để xác định khả năng bệnh 

nhân bảo vệ đường thở khỏi hít dịch tiết và các hạt thức ăn.

1. Có thể đánh giá sức mạnh của ho bằng cách giữ một mảnh giấy 1-2 cm từ cuối ống nội khí quản 
và yêu cầu bệnh nhân ho. Nếu ướt xuất hiện trên giấy, sức mạnh ho được xem là đủ (18).

2. Giảm sức mạnh hoặc thậm chí không có phản xạ ho hoặc khạc không ngăn cản được rút nội khí 
quản, nhưng giúp xác định bệnh nhân cần biện pháp phòng ngừa đặc biệt để ngăn chặn hít sặc.



B.	Phù thanh quản sau rút nội khí quản

Có đến 10% số lần rút nội khí quản được theo sau bởi các dấu hiệu suy hô hấp bắt buộc phải đặt nội khí 
quản lại (19). Hầu hết các trường hợp đặt nội khí quản lại là kết quả của phù thanh quản do chấn 
thương từ ống nội khí quản, có tỷ lệ báo cáo từ 1.5% đến 26.3% (19). Các yếu tố góp phần bao gồm đặt 
nội khí quản khó hoặc kéo dài, kích thước ống nội khí quản, và tự rút nội khí quản.

1. Kiểm tra rò rỉ bóng chèn
Kiểm tra rò rỉ bóng chèn được thực hiện trước khi rút nội khí quản và được sử dụng để đánh giá 
nguy cơ phù thanh quản có triệu chứng sau rút nội khí quản.

a. Để thực hiện kiểm tra, bóng chèn trên ống nội khí quản bị xì, và thể tích khí hít vào rò rỉ qua 
thanh quản được xác định (bằng cách so sánh thể tích khí lưu thông hít vào và thở ra). Thể 
tích rò rỉ càng thấp, nguy cơ phù thanh quản sau rút nội khí quản càng lớn.

b. Một vấn đề với kiểm tra rò rỉ bóng chèn là thiếu giá trị ngưỡng tiêu chuẩn cho thể tích rò rỉ 
để xác định nguy cơ cao bị phù thanh quản sau rút nội khí quản. Giá trị ngưỡng thay đổi từ 
90 mL đến 140 mL trong các nghiên cứu khác nhau (19).

c. Một vấn đề khác với kiểm tra này là giá trị tiên đoán dương, dưới 15% trong một số nghiên 
cứu (19). Điều này chỉ ra rằng kiểm tra rò rỉ bóng chèn không thể xác định bệnh nhân có 
nguy cơ cao bị phù thanh quản sau rút nội khí quản.

d. Xem xét các vấn đề trên, tránh kiểm tra rò rỉ bóng chèn có vẻ thích hợp.

2. Điều trị trước bằng steroid
Ít nhất bốn nghiên cứu lâm sàng đã chỉ ra rằng điều trị trước bằng steroid, bắt đầu 12-24 giờ trước 
khi rút nội khí quản, có thể làm giảm tỷ lệ phù thanh quản có ý nghĩa lâm sàng sau rút nội khí 
quản (19). Phác đồ steroid hiệu quả ở hai trong số các nghiên cứu này được liệt kê dưới đây.

a. Methylprednisolone: 20 mg tĩnh mạch mỗi 4 giờ, bắt đầu 12 giờ trước khi rút nội khí quản 
(tổng cộng 4 liều) (20).

b. Dexamethasone: 5 mg tĩnh mạch mỗi 6 giờ, bắt đầu 24 giờ trước khi rút nội khí quản (tổng 
cộng 4 liều) (21).

3. Phát hiện lâm sàng
Phù thanh quản tạo ra tiếng thở ồn ào (được gọi là tiếng thở rít) khi hẹp đường thở vượt quá 50% 
(19). Âm thanh rõ rệt hơn nhiều trong khi thì hít vào (vì áp lực âm trong lồng ngực trong khi hít 
vào được truyền đến thanh quản, và gây hẹp nhẹ đường thở). Khi tiếng thở rít phát triển, nó rõ 
ràng trong vòng 30 phút sau rút nội khí quản trong phần lớn (80%) trường hợp (18).

4. Quản lý
Nếu tiếng thở rít sau rút nội khí quản có kèm theo dấu hiệu suy hô hấp, đặt lại nội khí quản tức 

thì là cần thiết. Nếu không, các biện pháp sau đây có thể được xem xét.



a. PHUN KHÍ DUNG EPINEPHRINE:	Hít khí dung epinephrine (2.5 ml epinephrine 1%) được 
sử dụng để thúc đẩy co mạch và do đó làm giảm phù thanh quản (19). Tuy nhiên, đây là một 
thực hành chưa được chứng minh ở người lớn.

b. STEROIDS:	Corticosteroid sau rút nội khí quản được khuyến cáo cho phù thanh quản (19), 
mặc dù điều này chưa được nghiên cứu. Các phác đồ steroid phòng ngừa được đề cập trước 
(ví dụ, dexamethasone, 5 mg tĩnh mạch mỗi 6 giờ trong 24 giờ) đã được đề xuất cho mục 
đích này (19).

5. Thông khí không xâm lấn
Thông khí không xâm lấn (được mô tả trong Chương 20, Phần II) KHÔNG làm giảm tỷ lệ đặt lại 
nội khí quản ở bệnh nhân suy hô hấp sau rút nội khí quản (22), và do đó không được khuyên dùng 
(19).
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Chương	23

Phân tích Toan-Kiềm

Chương này mô tả cách xác định các rối loạn toan kiềm bằng cách sử dụng nồng độ pH, PCO2 và 
bicarbonate (HCO3) trong máu. Bao gồm: (a) các quy tắc đơn giản để xác định các rối loạn toan kiềm 
nguyên phát, thứ phát và hỗn hợp, (b) công thức để xác định các thay đổi toan kiềm dự đoán cho từng 
rối loạn toan kiềm nguyên phát, và (c) một mô tả về "khoảng trống anion" và cách mà nó được sử dụng.

I.	SỰ CÂN BẰNG TOAN-KIỀM

Theo các khái niệm truyền thống về sinh lý toan kiềm, nồng độ ion hydro (H+) trong dịch ngoại bào 
được quyết định bởi sự cân bằng giữa áp suất riêng phần carbon dioxide (PCO2) và nồng độ bicarbonate 
(HCO3) (1):

[H+]	=	k	×	(PCO2/HCO3)

(k là hằng số tỷ lệ). Điều này có nghĩa là tất cả các rối loạn toan kiềm được xác định bởi hai biến số: 
PCO2 và HCO3. Và được thể hiện trong Bảng 23.1.

A.	Các loại rối loạn toan kiềm

1. Một rối loạn toan kiềm hô hấp là một sự thay đổi [H+] mà đó là một kết quả trực tiếp từ một sự
thay đổi PCO2. Theo Phương trình 23.1, sự gia tăng PCO2 sẽ làm tăng [H+] và tạo ra nhiễm toan
hô hấp, trong khi giảm PCO2 sẽ làm giảm [H+] và gây ra nhiễm kiềm hô hấp.

2. Một rối loạn toan kiềm chuyển hóa là sự thay đổi [H+] mà đó là kết quả trực tiếp của sự thay đổi
HCO3. Phương trình 23.1 dự đoán rằng sự gia tăng HCO3 sẽ làm giảm [H+] và tạo ra một kiềm
chuyển hóa, trong khi giảm HCO3 sẽ làm tăng [H+] và tạo ra một toan chuyển hóa.

3. Rối loạn toan kiềm có thể là nguyên phát (rối loạn chính) hoặc thứ phát (rối loạn thêm).



B.	Đáp ứng bù trừ

1. Các đáp ứng bù trừ được thiết kế để hạn chế sự thay đổi nồng độ H+ được tạo ra bởi rối loạn toan
kiềm nguyên phát. Điều này được thực hiện bằng cách thay đổi biến số thứ phát theo cùng một
hướng với biến số nguyên phát (ví dụ, sự gia tăng nguyên phát PCO2 được đi kèm với sự gia tăng
bù trừ HCO3), như trong Bảng 23.1.

2. Các đáp ứng bù trừ không hoàn toàn chính xác với sự thay đổi [H+] được tạo ra bởi rối loạn toan
kiềm nguyên phát (2).

3. Các đặc điểm chuyên biệt của những đáp ứng bù trừ được mô tả tiếp sau đây. Các phương trình
mô tả các đáp ứng này được thể hiện trong Bảng 23.2.

C.	Đáp ứng với Rối loạn chuyển hóa nguyên phát

Đáp ứng với một rối loạn toan kiềm chuyển hóa bao gồm một sự thay đổi thông khí phút qua trung gian 
thụ thể hóa học ngoại biên trong động mạch cảnh, nằm tại vị trí chia hai của động mạch cảnh ở cổ.

1. Đáp ứng với Toan chuyển hóa
Đáp ứng bù trừ với toan chuyển hóa là sự tăng thông khí phút (thể tích khí lưu thông và tần số hô
hấp) và kết quả là giảm PCO2 máu động mạch (PaCO2). Đáp ứng này xuất hiện trong 30–120
phút và có thể cần từ 12 đến 24 giờ để hoàn chỉnh (2). Độ lớn của đáp ứng được xác định bởi
phương trình dưới đây (2).

Δ	PaCO2	=	1.2	×	Δ	HCO3                                                                                    (23.2) 

Sử dụng PaCO2 bình thường là 40 mmHg và HCO3 bình thường là 24 mEq/L, phương trình trên 

có thể được viết lại như sau:



(23.3)

(23.4)

Dự đoán	PaCO2	=	40	+	[0.7	×	(HCO3	–	24)] (23.5)

Dự đoán	PaCO2	=	40	–	[1.2	×	(24	–	HCO3)]

a. VÍ DỤ:	Đối với một toan chuyển hóa nguyên phát với HCO3 huyết tương là 14 mEq/L,
ΔHCO3 là 24 - 14 = 10 mEq/L, ΔPaCO2 là 1.2 × 10 = 12 mmHg và PaCO2 dự đoán là 40 –12
= 28 mmHg . Nếu PaCO2 đo được > 28 mmHg, thì có nhiễm toan hô hấp thứ phát, và nếu
PaCO2 đo được < 28 mmHg, thì có nhiễm kiềm hô hấp thứ phát.

2. Đáp ứng với Kiềm chuyển hóa
Đáp ứng bù trừ với kiềm chuyển hóa là sự giảm thông khí phút và kết quả là tăng PaCO2. Đáp
ứng này không mạnh bằng đáp ứng với toan chuyển hóa (vì hoạt động cơ bản của các thụ thể hóa
học ngoại biên là thấp, vì vậy chúng dễ kích thích hơn ức chế). Độ lớn của đáp ứng được xác định
bởi phương trình dưới đây (2).

Δ	PaCO2	=	0.7	×	Δ	HCO3

Sử dụng PaCO2 bình thường là 40 mmHg và HCO3 bình thường là 24 mEq/L, phương trình trên 
có thể được viết lại như sau:

a. VÍ DỤ:	Một kiềm chuyển hóa với HCO3 huyết tương là 40 mEq/L, ΔHCO3 là 40 – 24 = 16
mEq/L, ΔPaCO2 là 0.7 × 16 = 11 mm Hg và PaCO2 dự đoán là 40 + 11 = 51 mmHg.



(23.6)

(23.7)

D.	Đáp ứng với Rối loạn hô hấp nguyên phát

Đáp ứng bù trừ với những thay đổi PaCO2 xảy ra ở thận, trong đó hấp thụ HCO3 trong các ống gần 
được điều chỉnh để tạo ra sự thay đổi thích hợp HCO3 trong huyết tương (theo cùng hướng với sự thay 
đổi PaCO2). Đáp ứng này của thận tương đối chậm và có thể mất 2 hoặc 3 ngày để hoàn chỉnh. Do đó, 
rối loạn toan kiềm hô hấp được phân chia thành rối loạn cấp tính và mãn tính.

1. Rối loạn hô hấp cấp
Những thay đổi cấp PaCO2 không kèm theo những thay đổi lớn HCO3 huyết tương, như được
minh chứng bằng các phương trình sau (2).

a. Đối với toan hô hấp cấp:

Δ	HCO3	=	0.1	×	Δ	PaCO2

b. Đối với kiềm hô hấp cấp:

Δ	HCO3	=	0.2	×	ΔPaCO2



(23.9)

(23.10)

2. Rối loạn hô hấp mạn
Đáp ứng của thận với tăng mạn tính PaCO2 liên quan đến sự gia tăng hấp thụ HCO3 ở các ống
thận gần, làm tăng HCO3 huyết tương. Đáp ứng với giảm mãn tính PaCO2 là giảm hấp thụ
HCO3 thận, làm giảm nồng độ HCO3 huyết tương. Độ lớn của đáp ứng này là tương tự như
trong toan hô hấp mạn và kiềm hô hấp mạn, vì vậy công thức tương tự có thể được sử dụng để
mô tả những thay đổi dự đoán trong cả hai tình trạng.

Δ	HCO3	=	0.4	×	Δ	PaCO2               (23.8) 

Sử dụng PaCO2 bình thường là 40 mmHg và HCO3 bình thường là 24 mEq/L, phương trình trên 

có thể được viết lại như sau:

a. Đối với toan hô hấp mạn:

Dự đoán	HCO3	=	24	+	[0.4	×	(PaCO2	–	40)]

b. Đối với kiềm hô hấp mạn:

Dự đoán	HCO3	=	24	–	[0.4	×	(40	–	PaCO2)]

II. ĐÁNH GIÁ TOAN - KIỀM

Sau đây là một cấu trúc, cách tiếp cận dựa trên quy luật để đánh giá toan kiềm bằng cách sử dụng mối 
quan hệ giữa [H+], PCO2 và HCO3 được mô tả trong phần trước. Phạm vi giá trị bình thường cho các 
biến số này được hiển thị bên dưới.

pH	=	7.36–7.44

PCO2	=	36–44	mm	Hg

HCO3	=	22–26	mEq/L

Bước 1: Xác định rối loạn nguyên phát và hỗn hợp

Bước đầu tiên trong đánh giá là tập trung vào PaCO2 và pH để xác định các rối loạn toan kiềm nguyên 

phát và hỗn hợp.

1. Nếu PaCO2 và pH đều không bình thường, hãy so sánh hướng thay đổi.

a. Nếu PaCO2 và pH thay đổi theo cùng một hướng, có một rối loạn toan kiềm chuyển hóa
nguyên phát (và độ pH xác định liệu đó là nhiễm toan hay nhiễm kiềm).

b. Nếu PaCO2 và pH thay đổi ngược hướng nhau, có một rối loạn toan kiềm hô hấp nguyên
phát.



c. VÍ DỤ:	Xem xét trường hợp pH máu động mạch là 7.23 và PaCO2 là 23 mmHg. pH và
PaCO2 đều giảm (chỉ ra một rối loạn chuyển hóa nguyên phát) và pH thấp (chứng tỏ nhiễm
toan), vì vậy trường hợp này là toan chuyển hóa nguyên phát.

2. Nếu chỉ có một biến (pH hoặc PaCO2) bất thường, thì có một rối loạn hỗn hợp của chuyển hóa và
hô hấp (có độ mạnh tương đương nhau).

a. Nếu PaCO2 bất thường, hướng thay đổi PaCO2 xác định loại rối loạn hô hấp, rồi sau đó xác
định rối loạn chuyển hóa đối lập.

b. Nếu pH bất thường, hướng thay đổi pH xác định loại rối loạn chuyển hóa (ví dụ: pH thấp
biểu thị nhiễm toan chuyển hóa) và rối loạn hô hấp đối lập.

c. VÍ DỤ:	Xem xét trường hợp pH động mạch là 7.38 và PaCO2 là 55 mmHg. Chỉ có một biến
(PaCO2) là bất thường, cho thấy rối loạn chuyển hóa và hô hấp hỗn hợp. PaCO2 cao, biểu
thị toan hô hấp, do đó rối loạn chuyển hóa đối lập phải là kiềm chuyển hóa. Vì vậy, tình
trạng này là một hỗn hợp của toan hô hấp và kiềm chuyển hóa. Cả hai rối loạn có độ mạnh
bằng nhau vì pH bình thường.

Bước 2: Xác định Rối loạn thứ phát

Nếu bước đầu tiên xác định rối loạn nguyên phát (thay vì rối loạn hỗn hợp), thì bước tiếp theo là tính 
toán các thay đổi toan kiềm dự đoán bằng cách sử dụng các phương trình trong Bảng 23.2. Những thay 
đổi dự đoán sau đó được so sánh với những thay đổi thực tế, và sự chênh lệch giữa hai sự thay đổi này 
được sử dụng để xác định các vấn đề toan kiềm thứ phát. Quá trình này được minh họa trong ví dụ sau.

1. VÍ DỤ:	Xem xét một trường hợp có kết quả khí máu động mạch: pH = 7.32, PaCO2 = 23 mmHg,
HCO3 = 16 mEq/L.

a. Kết quả chỉ ra toan chuyển hóa nguyên phát vì pH và PCO2 đều giảm.

b. Phương trình 23.3 sau đó được sử dụng để tính toán PaCO2 dự đoán do đáp ứng bù trừ.
PaCO2 dự đoán là 40 - [1.2 × (24 - 16)] = 30.4 mmHg.

c. So sánh PaCO2 dự đoán và đo được. PaCO2 đo được (23 mmHg) thấp hơn PaCO2 dự đoán
(304 mmHg), cho thấy kiềm đường hô hấp thứ phát.

d. Vì vậy, trường hợp này là một toan chuyển hóa nguyên phát với kiềm hô hấp thứ phát.

III. KHOẢNG TRỐNG ANION

Khoảng trống anion là một phép đo về sự phong phú tương đối của các anion không đo được trong dịch 
ngoại bào, và có thể giúp ích trong việc đánh giá toan chuyển hóa (6,7), như được giải thích tiếp theo.

A.	Cách tính khoảng trống anion



(23.11)

(23.12)

(23.13)

Cân bằng điện tích đòi hỏi nồng độ bằng nhau của các anion tích điện âm và các cation tích điện dương 
trong dịch ngoại bào. Sự cân bằng này được thể hiện trong phương trình dưới đây bằng cách sử dụng các 
anion và cation chiếm ưu thế trong huyết tương (natri, cloride và bicarbonate) cũng như các cation 
không đo được (UC) và anion không đo được (UA).

Na	+	UC	=	CL	+	HCO3	+	UA

Sắp xếp lại các yếu tố trong phương trình trên sẽ được phương trình sau đây:

Na	–	(CL	+	HCO3)	=	UA	–	UC

1. Sự khác biệt giữa các anion không đo được và các cation không đo được (UA - UC) là khoảng
trống anion (AG), vì vậy Phương trình 23.12 có thể được viết lại như sau:

AG	=	Na	–	(CL	+	HCO3)	(mEq/L)

Do đó, khoảng trống anion là một phép tính rất đơn giản liên quan đến các chất điện giải được 
theo dõi thường xuyên.

2. Khoảng tham chiếu
Khoảng tham chiếu cho AG ban đầu là 12 ± 4 mEq/L (8–16 mEq/L) (7), nhưng các tiến bộ trong
đo lường điện giải được tự động dẫn đến giảm khoảng tham chiếu xuống 7 ± 4 mEq/L (3–11 mEq/
L) (8). Thật không may là thay đổi này không được công nhận rộng rãi.

B.	Cách sử dụng khoảng trống anion

Trong toan chuyển hóa, tăng AG là bằng chứng của tăng axit mạnh (dễ phân ly) trong dịch ngoại bào, 
trong khi AG bình thường cho thấy mất bicarbonate là nguồn gốc của nhiễm toan. Do đó nguyên nhân 
của toan chuyển hóa có thể được chia thành hai nhóm, dựa trên AG, như trong Bảng 23.3.

1. Nhiễm toan có khoảng trống anion cao
Các nguồn hay gặp của toan chuyển hóa AG cao bao gồm nhiễm toan lactic, nhiễm ceton acid và
suy thận giai đoạn cuối (do mất bài tiết H+ ở ống thận xa). Các nguồn đáng chú ý khác là ngộ độc
methanol (tạo ra formic acid), ethylene glycol (tạo ra oxalic acid) và salicylate (tạo ra salicylic acid)
(9).

2. Nhiễm toan có khoảng trống anion bình thường
Nguyên nhân thường gặp của toan chuyển hóa với AG bình thường bao gồm tiêu chảy (đặc biệt là
tiêu chảy xuất tiết), truyền muối đẳng trương (xem Chương 10, Phần I-B-3) và giai đoạn sớm của
suy thận (do mất hấp thu HCO3 ở ống thận gần). Sự mất HCO3 trong những tình trạng này được
thay thế bằng cloride để trung hòa điện tích, và thuật ngữ toan chuyển hóa tăng cloride máu cũng
được sử dụng cho loại toan chuyển hóa này. (Trong toan chuyển hóa AG cao, các acid phân ly và
tạo ra các anion cân bằng cho sự giảm HCO3, do đó không có liên quan đến tăng cloride máu.)



C.	Độ tin cậy

Độ tin cậy của khoảng trống anion để phát hiện acid mạnh là không đồng nhất, và có một số báo cáo 
cho thấy AG bình thường ở bệnh nhân nhiễm toan lactic (10,11) và nhiễm ceton acid (xem Tài liệu tham 
khảo 21 trong Chương 24).

1. Các yếu tố điều chỉnh được
Có hai yếu tố điều chỉnh được có thể làm hạn chế độ nhạy của AG.

a. Một yếu tố là việc tiếp tục sử dụng khoảng tham chiếu ban đầu, cao hơn đối với AG, làm
giảm đáng kể độ nhạy của AG để phát hiện nhiễm toan lactic khi so sánh với khoảng tham
chiếu gần đây hơn, thấp hơn (12).

b. Một yếu tố khác là khả năng albumin máu giảm làm giảm AG (13), được mô tả tiếp theo.



2. Ảnh hưởng của Albumin
Các anion và cation không đo được thường đóng góp vào khoảng trống anion được thể hiện trong
Bảng 23.4. Lưu ý rằng albumin là anion không đo được chính và là yếu tố quyết định chính khoảng
trống anion.

a. Albumin là một acid yếu đóng góp khoảng 3 mEq/L vào AG cho mỗi 1 g/dL albumin trong
huyết tương (ở pH bình thường) (3).

b. Giảm albumin máu làm giảm AG, và điều này có thể cản trở hoặc ngăn chặn sự gia tăng AG
trong toan chuyển hóa gây ra bởi sự tích tụ các acid mạnh. Xem xét rằng giảm albumin máu
có mặt ở 90% bệnh nhân ICU (13), nên không thể bỏ qua ảnh hưởng của albumin trên AG.

c. AG có thể được điều chỉnh theo nồng độ albumin thấp bằng cách sử dụng công thức sau đây
để hiệu chỉnh khoảng trống anion (AGc).

AGc = AG + [2.5 × (4.5 – Albumin huyết tương (g/dL))](23.14)

(4.5 đại diện cho nồng độ albumin bình thường trong huyết tương). AG được hiệu chỉnh cho
thấy khả năng chẩn đoán được cải thiện ở những bệnh nhân bnặng (14).
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Chương	24

Nhiễm acid hữu cơ

Chương này mô tả hai rối loạn trên lâm sàng liên quan đến việc sản xuất quá mức acid hữu cơ (dựa trên 
carbon) qua chuyển hóa trung gian. Cả hai rối loạn này, nhiễm toan lactic và nhiễm toan ketone, có thể 
là các quá trình thích nghi trong hoàn cảnh thích hợp, nhưng là các quá trình bệnh lý trong bối cảnh 
ICU.

I.	NHIỄM ACID LACTIC

Nhiễm acid lactic có lẽ là lo ngại nhất của tất cả nhiễm toan chuyển hóa, nhưng nguồn gốc của mối bận 
tâm không phải là nhiễm toan, mà là tình trạng chịu trách nhiệm cho nhiễm toan.

A.	Tình trạng chịu trách nhiệm
(Lưu ý: Bởi vì các vấn đề xác đáng trong nhiễm toan lactic thường liên quan đến nồng độ lactate hơn là 
tình trạng nhiễm toan, nên thuật ngữ tăng lactate máu sẽ được sử dụng thay thế cho nhiễm toan lactic.) 
Một số tình trạng có thể là nguyên nhân gây tăng lactate máu, như trong Bảng 24.1. Các tình trạng phổ 
biến nhất trong số các tình trạng này là nhiễm trùng huyết và các hội chứng sốc trên lâm sàng (tức là, 
giảm thể tích tuần hoàn, sốc tim và sốc nhiễm trùng).

1. Các hội chứng sốc trên lâm sàng
Tăng lactate máu rất thường gặp trong các hội chứng sốc trên lâm sàng (vì nó là cần thiết cho
chẩn đoán) và tiên lượng trong những tình trạng này có liên quan đến mức độ nghiêm trọng của
mức tăng lactate, và thời gian cần thiết để bình thường hóa nồng độ lactate (thanh thải lactate).
Các mối quan hệ này được thể hiện trong Hình 6.2 (Chương 6).



2. Nhiễm trùng huyết
Nồng độ lactate huyết thanh có ý nghĩa chẩn đoán và tiên lượng như nhau trong nhiễm trùng
huyết và cũng giống như của nó trong các hội chứng sốc. Nhiễm acid lactic trong nhiễm trùng
huyết không phải là kết quả của quá trình oxy hóa mô không đầy đủ (xem Chương 6, Phần III-F),
nhưng điều này có ý nghĩa quan trọng đối với sự nhấn mạnh lâu nay trong việc thúc đẩy oxy hóa
mô ở bệnh nhân nhiễm acid lactic.

3. Thiếu Thiamine
Thiếu thiamine thường bị bỏ qua như một nguyên nhân làm tăng nồng độ lactate máu. Thiamine
là một đồng yếu tố của pyruvate dehydrogenase (enzyme chuyển đổi pyruvate thành acetyl
coenzyme A, và hạn chế chuyển đổi thành lactate), và thiếu thiamine có thể dẫn đến nhiễm acid
lactic nặng (2). (Xem Chương 36, Phần III-A để biết thêm thông tin về tình trạng thiếu thiamine.)

4. Thuốc
Một loạt các loại thuốc có thể tạo ra tăng lactate máu, như được nêu ra trong Bảng 24.1. Hầu hết
các trường hợp là do giảm chuyển hóa oxy hóa, nhưng epinephrine và các chất đồng vận β2 liều
cao thúc đẩy tăng lactate máu bằng cách tăng sản xuất pyruvate (1).

a. METFORMIN: Metformin là thuốc hạ đường huyết uống, gây ra nhiễm acid lactic trong quá
trình điều trị. Cơ chế không rõ ràng, và nó xảy ra chủ yếu ở bệnh nhân suy thận (3). Nhiễm
acid lactic có thể nghiêm trọng, với tỷ lệ tử vong vượt quá 45% nếu không được điều trị (3,4).
Xét nghiệm nồng độ metformin huyết tương không có sẵn thường quy và chẩn đoán dựa trên
việc loại trừ các nguyên nhân khác gây nhiễm acid lactic. Phương pháp điều trị ưu tiên là
thẩm tách máu (3,4).

5. Propylene	Glycol
Propylene glycol được sử dụng làm dung môi trong các chế phẩm tiêm tĩnh mạch của lorazepam,
diazepam, esmolol, nitroglycerin và phenytoin. Nó được chuyển hóa chủ yếu ở gan, và các chất
chuyển hóa chính là lactate và pyruvate (5).



a. Độc tính của propylene glycol (tức là, kích động, hôn mê, co giật, tụt huyết áp và nhiễm acid
lactic) đã được báo cáo ở 19–66% bệnh nhân được truyền lorazepam tĩnh mạch liều cao trong
hơn 48 giờ (5,6).

b. Chẩn đoán có thể khó nhận ra. Có một xét nghiệm cho propylene glycol trong máu, nhưng
phạm vi chấp nhận chưa được xác định.

c. Nên tránh truyền kéo dài lorazepam. (Trong thực tế, nên tránh truyền kéo dài bất kỳ loại
thuốc benzodiazepine nào vì những thuốc này tích tụ trong não và tạo ra tình trạng an thần
quá mức và kéo dài.)

6. Các tình trạng đáng chú ý khác
a. Động kinh toàn thể có thể tạo ra sự gia tăng rõ rệt nồng độ lactat huyết thanh, nhưng đây là

một hiệu ứng tăng chuyển hóa, và nó sẽ giải quyết nhanh chóng sau khi cơn động kinh qua đi
(7).

b. Gan chịu trách nhiệm cho 70% thanh thải lactate. Tăng lactate máu thường gặp trong suy gan
cấp, tối cấp (1), nhưng không phải là một đặc điểm thường gặp trong suy gan mạn trừ khi có
một tình trạng cùng tồn tại làm tăng sản xuất lactate (ví dụ, nhiễm trùng huyết) (1).

B.	Cân nhắc chẩn đoán

1. Xét nghiệm nồng độ lactate huyết thanh là có sẵn, và các xét nghiệm sàng lọc cho nhiễm toan
lactic, như khoảng trống anion, là không cần thiết (và có thể không đáng tin cậy, như được mô tả
trong Chương 23, Phần III-C).

2. Nồng độ lactate có thể được đo trong máu tĩnh mạch hoặc động mạch, với kết quả tương đương
(1).

3. Giới hạn trên bình thường của lactate huyết thanh thay đổi từ 1.0 đến 2.2 mmol/L ở các phòng xét 
nghiệm khác nhau (1), nhưng 2 mmol/L dường như là điểm cắt thường gặp. Tuy nhiên, nồng độ 
lactate phải tăng trên 4 mmol/L để thể hiện mối liên quan với tăng tỷ lệ tử vong (8), do đó, điểm 
cắt 4 mmol/L có thể phù hợp hơn cho tăng lactate máu có ý nghĩa lâm sàng.

C.	Liệu pháp kiềm

Liệu pháp này nhằm mục đích điều chỉnh nhiễm toan, nó không có vai trò chính trong việc quản lý bệnh 
nhân bị nhiễm acid lactic. Sau đây là một bản tóm tắt ngắn gọn về các vấn đề có liên quan trong liệu 
pháp kiềm cho nhiễm acid lactic.

1. Kinh nghiệm với bicarbonate
Các nghiên cứu lâm sàng thống nhất chỉ ra rằng truyền natri bicarbonate không có lợi ích huyết
động hoặc lợi ích sống còn trong nhiễm toan lactic (9-11). Hơn nữa, truyền bicarbonate đi kèm
với một số tác dụng không mong muốn (xem Bảng 24.2), bao gồm tăng PCO2 động mạch và giảm
pH nội bào một cách nghịch lý (do di chuyển xuyên bào của CO2 được tạo ra) (9,12).



(24.1)

2. Các khuyến cáo hiện tại
Do thiếu lợi ích, và nguy cơ liên quan, liệu pháp bicarbonate không được khuyến cáo là phương
thức điều trị trong nhiễm toan lactic (9,13). Hơn nữa, liệu pháp bicarbonate đã được loại khỏi
hướng dẫn ACLS về ngừng tim (14). Tuy nhiên, vẫn tiếp tục có khuyến cáo về liệu pháp
bicarbonate trong trường hợp nhiễm toan nặng, khi pH giảm xuống dưới 7.0 (15). Việc sử dụng
bicarbonate hiện nay chủ yếu là một “biện pháp cứu vãn” để phục hồi khả năng đáp ứng với thuốc
vận mạch ở những bệnh nhân đang xấu đi nhanh chóng.

3. Phác đồ bù bicarbonate
Dung dịch phổ biến để bù bicarbonate là dung dịch natri bicarbonate 7.5%, và Bảng 24.2 cho thấy
thành phần của dịch này. Lưu ý độ thẩm thấu cao (nên bắt buộc truyền dịch qua tĩnh mạch lớn)
và PCO2 cực kỳ cao (nó giải thích sự gia tăng PCO2 động mạch liên quan đến truyền
bicarbonate).

a. Liều bicarbonate được xác định bằng cách ước tính thiếu hụt HCO3 với phương trình sau
(15,16).

HCO3 thiếu hụt = 0.6 × wt (kg) × (15 - HCO3 huyết tương)

Trong đó wt là trọng lượng cơ thể lý tưởng và 15 mEq/L là HCO3 huyết tương mong muốn. 
(Đối với người lớn có trọng lượng cơ thể lý tưởng là 70 kg và HCO3 huyết tương là 10 mEq/
L, thiếu hụt HCO3 là 0.6 × 70 × (15 - 10) = 210 mEq.)

b. HCO3 thiếu hụt có thể được bù với tốc độ 1 mEq/kg mỗi giờ (11). Cần theo dõi PaCO2 trong
khi truyền bicarbonate, và tăng PaCO2 nên được điều chỉnh bằng cách chỉnh cài đặt của máy
thở để tăng thông khí phút.

c. Nếu không có cải thiện huyết động hoặc lâm sàng sau vài giờ, thì nên ngừng truyền
bicarbonate.

II. NHIỄM TOAN KETONE ĐÁI THÁO ĐƯỜNG



Khi sự di chuyển glucose vào các tế bào bị suy giảm, mô mỡ sẽ giải phóng các acid béo tự do, rồi được 
đưa vào gan và chuyển hóa thành ketone, để có thể được sử dụng làm nhiên liệu oxy hóa. Những ketone 
này bao gồm acetone, acetoacetate (AcAc) và β-hydroxybutyrate (β-OHB).

A.	Ketoacid

AcAc và β -OHB là các acid mạnh (ketoacid) và nồng độ trong huyết tương trên 3 mmol/L tạo ra nhiễm 
toan chuyển hóa (17). β-OHB là ketoacid chiếm ưu thế (xem Hình 24.1), và phong phú hơn khoảng ba 
lần so với AcAc. Acetone không phải là một loại ketoacid, nhưng chịu trách nhiệm cho đặc tính mùi 
hương “trái cây” của hơi thở ở bệnh nhân nhiễm toan ketone.

1. Phản ứng Nitroprusside
Phản ứng nitroprusside là một phương pháp đo màu, phổ biến, để phát hiện ketone trong máu và
nước tiểu. Xét nghiệm có thể được thực hiện với bảng (Acetest) hoặc dải thuốc thử (Ketostix,
Labstix, Multistix).

a. VẤN ĐỀ: Phản ứng nitroprusside có một thiếu sót lớn; tức là, nó chỉ phát hiện được acetone
và AcAc và không phát hiện ra β-OHB (17) là ketoacid chiếm ưu thế trong máu. Hạn chế này
được minh họa trong Hình 24.1. Lưu ý rằng, trong nhiễm toan ketone do cồn, tổng nồng độ
ketoacid trong máu là 13 mmol/L (gấp khoảng 4 lần nồng độ tạo ra nhiễm toan), nhưng
ketoacid sẽ không được phát hiện vì nồng độ AcAc nằm dưới ngưỡng phát hiện (3 mmol/L).

2. Theo dõi β-hydroxybutyrate
“Máy đo ketone” cầm tay hiện có sẵn, nó cung cấp các phép đo đáng tin cậy của β-OHB trong máu
ngón tay (mao mạch) trong khoảng 10 giây (18). Hiệp hội Đái tháo đường Hoa Kỳ coi đây là
phương pháp ưu tiên để theo dõi nhiễm toan ketone (19).



HÌNH 24.1 Nồng độ acetoacetate và-hydroxybutyrate trong máu trong nhiễm toan ketone đái 
tháo đường (DKA) và nhiễm toan ketone do rượu (AKA). Đường kẻ ngang thể hiện ngưỡng cho 
phản ứng nitroprusside dương tính.

B.	Đặc điểm lâm sàng

1. Theo Hiệp hội Đái tháo đường Hoa Kỳ (ADA), nhiễm toan ketone đái tháo đường (DKA) có các
đặc điểm sau (19):

a. Đường huyết >250 mg/dL.

b. HCO3 huyết tương <18 mEq/L và pH huyết tương ≤7.3.

c. Tăng khoảng trống anion.

d. Bằng chứng về ketone trong máu hoặc nước tiểu.

2. Sau đây là các ngoại lệ đối với tiêu chí ADA:

a. Đường huyết <250 mg/dL trong khoảng 20% trường hợp DKA (20).

b. Khoảng trống anion có thể là bình thường trong DKA (21). Sự bài tiết qua thận của ketone đi
kèm với sự gia tăng tái hấp thu cloride và gây ra tăng cloride máu làm hạn chế sự gia tăng
khoảng trống anion. (Xem Chương 23, Phần III để biết mô tả về khoảng trống anion.)

3. Các đặc điểm lâm sàng khác của DKA đáng nhắc tới được tóm tắt dưới đây.

a. Tăng bạch cầu không phải là dấu hiệu nhiễm trùng đáng tin cậy trong DKA vì ketone máu
gây ra tăng bạch cầu (19), nhưng sự gia tăng bạch cầu trung tính chưa trưởng thành (dạng
băng) có thể là dấu hiệu đáng tin cậy của nhiễm trùng trong DKA (22).

b. Nồng độ troponin I tăng mà không có biến cố mạch vành cấp tính đã được báo cáo ở 27%
bệnh nhân DKA (23).



c. Tăng amylase máu là thường gặp trong DKA, nhưng amylase là ngoài tụy (19).

d. Mất nước hầu như luôn thấy trong DKA, nhưng điều này có thể không được phản ánh trong
nồng độ natri huyết tương vì tăng đường huyết sẽ hút nước từ dịch nội bào, gây ra một sự
pha loãng làm giảm nồng độ natri trong huyết thanh, và điều này che lấp sự mất nước tự do
(mất nước).

e. Hiệu quả pha loãng của tăng đường huyết dẫn đến giảm natri huyết thanh từ 1.6 đến 2.4
mEq/L cho mỗi 100 mg/dL nồng độ glucose huyết thanh tăng lên (24,25).

C.	Quản lý

Việc quản lý DKA được mô tả ở đây dựa trên các hướng dẫn của ADA (19).

1. Truyền dịch
Một chiến lược cho liệu pháp dịch truyền tĩnh mạch trong DKA được thể hiện trong Bảng 24.3.
Sau đây là một số điểm nổi bật của chiến lược này.

a. Thể tích thiếu trong DKA trung bình khoảng 50 đến 100 mL/kg, và liệu pháp dịch truyền bắt
đầu bằng nước muối đẳng trương (0.9%) với tốc độ 15-20 mL/kg mỗi giờ (hoặc 1-1.5 L/giờ)
cho đến khi bệnh nhân có huyết động ổn định.

b. Lưu ý trong Bảng 24.3, nồng độ natri huyết thanh đã hiệu chỉnh và được sử dụng để lựa chọn
dịch truyền tĩnh mạch thích hợp sau khi đạt được sự ổn định huyết động. Sự hiệu chỉnh này
đề cập đến hiệu ứng pha loãng được mô tả trước đó của tăng đường huyết đối với nồng độ
natri huyết thanh, là 1.6 đến 2.4 mEq/L cho mỗi 100 mg/dL glucose huyết thanh tăng lên.

c. VÍ DỤ: Sử dụng 2 mEq/L làm hệ số hiệu chỉnh, nếu nồng độ natri là 140 mEq/L và glucose
huyết tương là 600 mg/dL, thì hiệu quả pha loãng là 2 × 5 = 10 mEq/L, do đó nồng độ natri
được hiệu chỉnh là 140 + 10 = 150 mEq/L.

d. Cũng lưu ý trong Bảng 24.3, dextrose 5% được thêm vào dịch truyền tĩnh mạch khi glucose
huyết thanh giảm xuống 250 mg/dL. Điều này làm giảm nguy cơ hạ đường huyết cho đến khi
bắt đầu ăn uống.



2. Insulin
Một chiến lược cho liệu pháp insulin trong DKA được thể hiện trong Bảng 24.4. Sau đây là một số

điểm nổi bật.

a. Lưu ý rằng không nên bắt đầu insulin nếu bệnh nhân bị hạ kali máu (điều này không thường
gặp khi DKA xuất hiện đầu tiên).

b. Regular insulin được bắt đầu với liều bolus tĩnh mạch là 0.15 đơn vị kg (một số ý kiền cho
rằng điều này là không cần thiết) sau đó truyền liên tục ở 0.1 đơn vị/kg/giờ.

c. Truyền insulin được tiếp tục cho đến khi toan ketone đã được giải quyết (xem phần sau để
biết cách xác định) và có thể cho dinh dưỡng đường miệng. Sau đó, insulin tiêm dưới da
được bắt đầu theo hướng dẫn trong Bảng 24.4.

d. Đạt mức đường huyết bình thường không bao giờ được khuyến cáo trong bối cảnh ICU vì
nguy cơ hạ đường huyết, và mục tiêu kiểm soát đường huyết là glucose huyết thanh 150-200
mg/dL (26).

3. Kali

a. Giảm kali là phổ quát trong DKA, với thiếu hụt trung bình là 3-5 mEq/kg (20), nhưng kali



huyết thanh thường là bình thường (74% bệnh nhân) hoặc tăng (22% bệnh nhân) khi DKA 
vào viện (20).

b. Kali huyết thanh có thể giảm nhanh chóng trong quá trình điều trị insulin (dịch chuyển
xuyên bào), vì vậy nên bắt đầu bù kali càng sớm càng tốt, và nên theo dõi nồng độ kali huyết
thanh mỗi 1-2 giờ cho đến khi nồng độ ổn định. Thêm kali vào dịch truyền tĩnh mạch, như
được thể hiện trong Bảng 24.5, thường có hiệu quả trong việc duy trì kali máu bình thường
(19).

4. Phosphate
Trường hợp với phosphate rất giống với kali (nghĩa là, rất thường giảm nhưng nồng độ trong
huyết thanh hiếm khi thấp khi vào viện và nồng độ trong huyết thanh giảm khi truyền insulin) với
một ngoại lệ; tức là, bù phosphate thường quy không có lợi ích được ghi nhận trong DKA và
không được khuyến cáo trừ khi nồng độ phosphate <1 mg/dL (19,26).

5. Liệu pháp kiềm
Các khuyến cáo về bù bicarbonate trong DKA giống như các khuyến cáo được mô tả trước về
nhiễm toan lactic; tức là, liệu pháp bicarbonate không có lợi ích được ghi nhận trong DKA, thậm
chí khi nhiễm toan nặng (pH 6.9-7.1) (27) và không được khuyến cáo cho đến khi độ pH giảm
xuống dưới 7.0 (19).

D.	Theo dõi kiềm-toan

1. Giải quyết DKA được xác định là khi glucose huyết tương <200 mg/dL, HCO3 huyết tương ≥18
mEq/L và pH tĩnh mạch >7.3 (19).

2. HCO3 và pH sẽ không đáng tin cậy khi muối đẳng trương (0.9%) là dịch truyền hồi sức chủ yếu vì
nồng độ cloride cao trong muối đẳng trương tạo ra nhiễm toan chuyển hóa tăng cloride máu (xem
Chương 10, Mục IB-3), điều này sẽ chống lại sự gia tăng HCO3 huyết thanh từ việc giải quyết toan
ketone.

3. Khoảng trống anion sẽ là thước đo đáng tin cậy hơn để theo dõi sự giải quyết DKA.



III. TOAN KETONE DO RƯỢU

Toan ketone do rượu (AKA) là một rối loạn lẻ tẻ xảy, ra chủ yếu ở những người nghiện rượu mãn tính 
uống quá say (17,28).

A.	Đặc điểm lâm sàng

Biểu hiện lâm sàng xuất hiện 1- 3 ngày sau một khoảng thời gian uống nhiều rượu với độ cồn cao.

1. Các biểu hiện thường gặp bao gồm đau bụng, nôn mửa, mất nước và nhiều bất thường về chất
điện giải (ví dụ: hạ kali máu, hạ magne máu, hạ đường huyết và giảm phosphate máu).

2. Các bất thường về chất điện giải có thể giải thích tại sao có đến 10% bệnh nhân AKA bị ngừng tim
bất ngờ (17).

B.	Chẩn đoán

1. Chẩn đoán AKA có thể khó xác định vì phản ứng nitroprusside để phát hiện ketone có thể âm
tính trong AKA. Điều này được minh họa trong Hình 24.1.

2. Hình 24.1 cũng cho thấy betahydroxybutyrate (β-OHB) có nồng độ cao trong AKA (cao hơn
trong DKA), do đó, đo nồng độ β-OHB trong máu sẽ là phương pháp nhạy hơn để phát hiện
ketone trong AKA.

C.	Quản lý

1. Việc quản lý AKA đáng chú ý cho sự đơn giản của nó; tức là, truyền dung dịch muối chứa
dextrose thường là tất cả những gì cần thiết. Việc truyền glucose làm chậm quá trình sản xuất
ketone ở gan, trong khi thể tích dịch truyền sẽ thúc đẩy quá trình thanh thải ketone ở thận.

2. Bổ sung thiamine được khuyến cáo vì truyền glucose có thể làm cạn kiệt dự trữ thiamine vốn
không nhiều.

3. Toan ketone thường giải quyết trong vòng 24 giờ.
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Chương	25

Kiềm chuyển hóa

Trong khi toan chuyển hóa nhận được mọi sự quan tâm, thì kiềm chuyển hóa là rối loạn toan kiềm phổ 
biến nhất ở bệnh nhân nằm viện (1-3). Nhiễm kiềm chuyển hóa có thể là do ba yếu tố: (a) nguyên nhân 
gây kiềm chuyển hóa thường gặp (ví dụ, điều trị lợi tiểu), (b) xu hướng nhiễm kiềm là bền bỉ (nhờ 
cloride) và (c) không xác định được và không điều chỉnh được các yếu tố duy trì tình trạng nhiễm kiềm.

I.	NGUỒN GỐC

Kiềm chuyển hóa được định nghĩa là sự gia tăng nồng độ bicarbonate (HCO3) trong dịch ngoại bào 
(huyết tương) mà nó không phải là một đáp ứng thích nghi với tăng CO2 máu. Phạm vi bình thường của 
HCO3 huyết tương là 22–26 mEq/L.

A.	Sinh bệnh học

1. Kiềm chuyển hóa thường là kết quả của một trong các tình trạng sau (3):

a. Mất acid dạ dày do nôn hoặc hút qua ống thông mũi-dạ dày.

b. Tăng cường bài tiết các ion hydro (H+) trong ống thận xa (ví dụ, do thuốc lợi tiểu hoặc dư 
thừa mineralocorticoid).

c. Sự dịch chuyển xuyên bào của H+ như là kết quả của hạ kali máu.

d. Mất dịch có chứa ít hoặc không có HCO3 (nhiễm kiềm do mất dịch quá mức).

2. Đáp ứng bình thường đối với kiềm chuyển hóa là sự gia tăng bài tiết HCO3 qua thận. Đáp ứng này
được đảo ngược bởi giảm cloride và hạ kali máu (3,4), và điều này giúp duy trì tình trạng kiềm
chuyển hóa.

a. Giảm cloride thúc đẩy thận giữ lại HCO3 bằng cách tăng tái hấp thu HCO3, và ức chế bài 
tiết HCO3 ở ống thận xa. Cả hai tác động này được trung gian bởi giảm nồng độ cloride 
trong lòng ống. Đáp ứng của thận với sự giảm cloride được xem là nguyên nhân chính của 
các trường hợp kiềm chuyển hóa bền bỉ (3,4).

b. Hạ kali máu có ảnh hưởng tương tự như giảm cloride (mặc dù các cơ chế khác nhau).

B.	Nguyên nhân



Các tình trạng thường gặp mà nó tạo ra và/hoặc duy trì một nhiễm kiềm chuyển hóa được thể hiện 
trong Bảng 25.1, cùng với các cơ chế liên quan đến từng tình trạng.

1. Mất dịch
Mất dịch có chứa ít hoặc không có HCO3 là một nguyên nhân đã biết của kiềm chuyển hóa, và
được gọi là nhiễm kiềm do mất dịch quá mức bởi vì cơ chế được dự đoán là do ảnh hưởng của sự
cô đặc HCO3 huyết tương đơn thuần. Tuy nhiên, giảm cloride mới là thủ phạm thực sự, bởi vì
nhiễm kiềm không được điều chỉnh bằng cách thay thế lượng dịch thiếu hụt trừ khi lượng cloride
thiếu hụt cũng được thay thế (4).

2. Mất dịch tiết của dạ dày
Dịch tiết của dạ dày rất giàu H+ (50–100 mEq/L), CL- (120–160 mEq/L), và, ở nồng độ thấp hơn,
K+ (10–15 mEq/L) (5). Do đó mất dịch tiết dạ dày (ví dụ, từ hút mũi-dạ dày) tạo ra nhiều nguy cơ
kiềm chuyển hóa (tức là, mất H+, CL-, K+, và giảm thể tích).

3. Thuốc lợi tiểu
Thuốc lợi tiểu thiazide và thuốc lợi tiểu “quai” như furosemide thúc đẩy kiềm chuyển hóa bằng
cách mất H+, CL-, K+, và thể tích qua nước tiểu (1-3). Mất cloride qua nước tiểu (chloruresis)



(25.1)

 tương xứng với mất natri (natriuresis), và phải được thay thế để điều chỉnh nhiễm kiềm.

4. Hạ kali máu
Hạ kali máu có thể gây ra kiềm chuyển hóa (thông qua sự dịch chuyển xuyên bào của H+) và cũng
giúp duy trì tình trạng nhiễm kiềm (bằng cách giảm bài tiết HCO3 qua thận) (1-3).

5. Giảm Cloride
Như đã đề cập, giảm cloride giúp duy trì kiềm chuyển hóa bằng cách thúc đẩy thận giữ lại HCO3.

6. Kiềm chuyển hóa sau tăng thán
Giữ lại CO2 mãn tính có liên quan với sự gia tăng HCO3 huyết tương (do tăng cường tái hấp thu 
HCO3 ở thận), và bệnh nhân có giữ CO2 mạn tính mà được đặt vào thông khí cơ học có thể chịu 
giảm đột ngột PCO2 động mạch do thông khí quá mức. Trong tình huống này, HCO3 huyết 
tương vẫn cao và giống như một kiềm chuyển hóa. Tình trạng này thường được duy trì do sự cạn 
kiệt cloride đồng thời (3).

7. Truyền máu lượng lớn
Mỗi đơn vị khối hống cầu (PRBC) chứa khoảng 17 mEq citrate (được sử dụng như một chất
chống đông máu), citrate tạo ra HCO3 khi được chuyển hóa. Truyền hơn 8 đơn vị PRBC có thể
gây ra kiềm chuyển hóa (3).

8. Khác
Các nguyên nhân khác của kiềm chuyển hóa bao gồm dư thừa mineralocorticoid (hội chứng
cường aldosterone nguyên phát), tăng calci máu và hội chứng kiềm-sữa (uống thuốc kháng acid có
chứa calcium carbonate kéo dài thúc đẩy tăng calci máu) và lạm dụng thuốc nhuận tràng.

II. BIỂU HIỆN LÂM SÀNG

Nhiễm kiềm chuyển hóa có rất ít tác dụng bất lợi đáng chú ý.

A.	Giảm thông khí

1. Kiềm chuyển hóa gây ra giảm hô hấp và sau đó là tăng PCO2 động mạch (PaCO2). Tuy nhiên, đây
không phải là một đáp ứng mạnh mẽ (không giống như kích thích hô hấp được tạo ra bởi toan
chuyển hóa) (6). Độ lớn của đáp ứng được xác định bởi phương trình sau (7):

Δ	PaCO2	=	0.7	×	Δ	HCO3



(25.2)

2. Sử dụng PaCO2 bình thường là 40 mm Hg và HCO3 huyết tương bình thường là 24 mEq/L,
PaCO2 dự đoán có thể được tính như sau:

Dự đoán	PaCO2	=	40	+	[0.7	×	(HCO3 huyết tương	–	24)]

3. VÍ DỤ:	Đối với bệnh nhân kiềm chuyển hóa và HCO3 huyết tương 40 mEq/L, βHCO3 là 40 - 24 =
16 mEq/L, ΔPaCO2 là 0.7 × 16 = 11.2 mm Hg và PaCO2 dự đoán là 40 + 11.2 = 51.2 mm Hg. Ví
dụ này cho thấy sự gia tăng đáng kể HCO3 huyết tương (đến 40 mEq/L) là cần thiết để tạo ra tăng
thán có ý nghĩa (tức là, PaCO2> 50 mm Hg).

B.	Đường cong phân ly Oxyhemoglobin
Nhiễm kiềm làm dịch chuyển đường cong phân ly oxyhemoglobin sang trái (hiệu ứng Bohr), dẫn đến 

xu hướng giảm giải phóng oxy từ hemoglobin vào các mô.

1. Khi O2 được tách từ máu mao mạch là không đổi, thì một sự dịch chuyển sang trái của đường
cong phân ly oxyhemoglobin dẫn đến giảm PO2 tĩnh mạch (8), thường chỉ ra một sự giảm PO2
mô. Tuy nhiên, không có bằng chứng về sự oxy hóa ở mô không đủ từ hiệu ứng này.

III. ĐÁNH GIÁ

Các nguyên nhân có khả năng gây kiềm chuyển hóa thường rất rõ ràng. Trong trường hợp hiếm hoi 
không chắc chắn, thì nồng độ cloride niệu có thể mang tính thông tin, như được mô tả tiếp theo.

A.	Cloride nước tiểu
Nồng độ cloride niệu có thể được sử dụng để phân loại kiềm chuyển hóa như đáp ứng cloride hoặc 

kháng cloride; các tình trạng liên quan đến từng loại được liệt kê trong Bảng 25.2.
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(25.4)

1. Nhiễm kiềm đáp ứng cloride
Một kiềm chuyển hóa đáp ứng cloride được đặc trưng bởi nồng độ cloride niệu thấp (<15 mEq/L),
cho thấy giảm cloride huyết tương.

a. Loại này bao gồm tất cả các nguyên nhân thường gặp của kiềm chuyển hóa trong ICU.

b. Khi điều trị bằng thuốc lợi tiểu làm tăng thải cloride qua nước tiểu, thì cloride niệu có khả
năng cao là không thích hợp.

2. Nhiễm kiềm kháng cloride
Một nhiễm kiềm kháng cloride được đặc trưng bởi nồng độ cloride niệu cao (>25 mEq/L).

a. Hầu hết các trường hợp nhiễm kiềm kháng cloride là do dư thừa mineralocorticoid nguyên
phát (ví dụ, hội chứng cường aldosterone nguyên phát).

b. Trong khi thiếu thể tích là thường gặp trong nhiễm kiềm đáp ứng cloride, thì thừa dịch là hay
gặp trong nhiễm kiềm kháng cloride.

IV. QUẢN LÝ

A.	Truyền nước muối

Truyền nước muối được sử dụng để điều chỉnh kiềm chuyển hóa đáp ứng cloride.

1. Như đã đề cập trước đó, truyền dịch sẽ không điều chỉnh được kiềm chuyển hóa trừ khi thiếu hụt 
cloride được bù lại, vì vậy nước muối đẳng trương được sử dụng cho truyền dịch, theo hướng dẫn 
từ sự thiếu hụt cloride (CL-) được ước tính (2,9):

CL-	thiếu	(mEq)	=	0.2	×	trọng lượng	(kg)	×	(100	–		CL- huyết tương)
(trọng lượng được tính bằng cân nặng không thừa mỡ, và 100 nồng độ cloride huyết tương mong 
muốn tính bằng mEq/L). Thể tích (V) nước muối đẳng trương (0.9% NaCL) cần truyền được xác 
định như sau:

V	(L)	=	CL-	thiếu	/	154

(154 là nồng độ cloride tính bằng mEq/L trong nước muối đẳng trương). Phương pháp này được 
tóm tắt trong Bảng 25.3. Nếu bệnh nhân ổn định về huyết động, thì tốc độ truyền nước muối phải 
là cao hơn 125–150 mL/giờ so với tốc độ mất dịch mỗi giờ.

2. VÍ DỤ.	Một người lớn 70 kg bị nôn mửa kéo dài có kiềm chuyển hóa với cloride huyết tương 80
mEq/L. Thiếu hụt cloride trong trường hợp này là 0.2 × 70 × (100 - 80) = 280 mEq. Thể tích muối
đẳng trương cần thiết để điều chỉnh mức thiếu hụt này là 280/154 = 1.8 lít.



B.	Trạng thái phù

Các biện pháp sau đây hiện có sẵn để điều trị kiềm chuyển hóa ở bệnh nhân phù nề.

1. Điều chỉnh hạ kali máu
Nếu có hạ kali máu, bù kali có thể được tiến hành như được mô tả trong Chương 28, Phần II-D.

2. Acetazolamide
Acetazolamide (Diamox) rất thích hợp để điều trị kiềm chuyển hóa ở bệnh nhân phù vì nó có thể
thúc đẩy lợi tiểu trong khi điều chỉnh nhiễm kiềm.

a. Acetazolamide làm tăng bài tiết HCO3 qua nước tiểu bằng cách ức chế cacbonic anhydrase
(enzyme liên quan đến tái hấp thu HCO3).

b. Sự bài tiết HCO3 tăng lên kèm theo tăng bài tiết natri; do đó có lợi ích kép là lợi tiểu và điều
chỉnh kiềm chuyển hóa.

c. Liều khuyến cáo là 5-10 mg/kg (uống hoặc tĩnh mạch), và tác dụng tối đa xảy ra khoảng 15
giờ sau đó (10).

C.	Acid Hydrochloric	
Truyền tĩnh mạch acid hydrochloric (HCL) dành riêng cho các trường hợp hiếm gặp nhất của kiềm 

chuyển hóa là: (a) nặng (pH >7.6), (b) không điều trị được bằng các cách khác, và (c) xuất hiện tác hại.

1. Liều HCL được xác định bằng cách ước tính lượng thiếu hụt ion hydro (H+) với phương trình sau
(2,9):



(25.6)

H+	thiếu	(mEq)	=	0.5	×	trọng lượng	(kg)	×	(HCO3 huyết tương	–	30)          (25.5)

(trọng lượng được tính bằng cân nặng không thừa mỡ, và 30 là HCO3 huyết tương mong muốn).
2. Dung dịch HCL được ưu tiên để sử dụng tĩnh mạch là 0.1N HCL, có chứa 100 mEq H+ mỗi lít.

Thể tích (V) 0.1N HCL (tính bằng lít) cần thiết để thay thế lượng thiếu hụt H+ được tính như sau:

V	(L)	=	H+	thiếu hụt	/	100 

Phương pháp này được tóm tắt trong Bảng 25.4.

3. Dung dịch HCL là chất ăn mòn cực mạnh, và thoát mạch có thể dẫn đến hoại tử mô đe dọa tính
mạng (11). Truyền dịch qua tĩnh mạch trung tâm lớn được khuyến cáo, và tốc độ truyền không
được vượt quá 0.2 mEq/kg/giờ (9).

4. VÍ DỤ.	Một người lớn 70 kg bị kiềm chuyển hóa kháng trị với HCO3 huyết tương là 50 mEq/L và
pH động mạch là 7.61. Lượng thiếu hụt H+ là 0.5 × 70 × (50 - 30) = 700 mEq. Thể tích HCN 0.1N
cần thiết là 700/100 = 7 lít, và tốc độ truyền tối đa là (0.2 × 70)/100 = 0.14 L/giờ (140 mL/giờ).

5. Toàn bộ H+ thiếu hụt không phải được bù lại, và việc truyền HCL có thể dừng lại khi pH huyết
tương giảm xuống dưới 7.6.
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Chương	26

Tổn thương thận cấp

Lên đến 70% bệnh nhân ICU có một số mức độ rối loạn chức năng thận cấp, và khoảng 5% cần điều trị 
thay thế thận (1). Rối loạn chức năng thận cấp xảy ra ở những bệnh nhân nặng được gọi là tổn thương 
thận cấp, và chương này mô tả các lưu ý về chẩn đoán và điều trị liên quan đến rối loạn này.

I.	XEM XÉT CHẨN ĐOÁN

Tổn thương thận cấp (AKI) được định nghĩa là sự suy giảm chức năng thận đột ngột (trong vòng 48 giờ) 
có ý nghĩa lâm sàng (nghĩa là, có thể có hậu quả bất lợi) (2).

A. Tiêu chí chẩn đoán

The Acute Kidney Injury Network (AKIN) đã đề xuất các tiêu chí sau đây để chẩn đoán AKI (2):

1. Tăng creatinin huyết thanh ≥ 0,3 mg/dL trong vòng 48 giờ, hoặc

2. Tăng creatinin huyết thanh ≥ 50% trong vòng 48 giờ hoặc

3. Giảm lượng nước tiểu mỗi giờ xuống còn < 0,5 mL/kg (thiểu niệu) trong hơn 6 giờ.

a. Cân nặng cơ thể lý tưởng được khuyến cáo cho các đo lường thể tích nước tiểu dựa trên cân
nặng (3).

B.	Nguyên nhân
Các tình trạng dự báo chung cho AKI được liệt kê trong Bảng 26.1 (1). Những tình trạng này có thể 
được phân loại theo vị trí của chúng có liên quan đến thận; tức là trước thận, tại thận, hoặc sau thận.



1. Các rối loạn trước thận
Các rối loạn trước thận là ngoài thận, và thúc đẩy AKI bằng cách giảm lưu lượng máu thận (ví dụ,
giảm thể tích tuần hoàn). Điều chỉnh những rối loạn này có thể, hoặc có thể không, cải thiện chức
năng thận, tùy thuộc vào độ nặng và thời gian của sự suy giảm lưu lượng máu thận.

2. Các rối loạn tại thận
Các rối loạn tại thận chủ yếu gây ra AKI là hoại tử ống thận cấp (ATN) và viêm thận mô kẽ cấp
(AIN).

a. ATN chịu trách nhiệm cho hơn 50% trường hợp AKI (4), và là kết quả của tổn thương liên
quan đến lớp tế bào biểu mô của ống thận. Các tình trạng thúc đẩy thường gặp bao gồm sốc
nhiễm trùng, chấn thương, phẫu thuật lớn, thuốc tương phản phóng xạ, các loại thuốc gây
độc thận, và tiêu cơ vân.

b. AIN liên quan đến tổn thương viêm ở nhu mô thận, và được mô tả sau trong chương này.

3. Sự tắc nghẽn sau thận
Tắc nghẽn sau thận chịu trách nhiệm cho 10% trường hợp AKI (4). Tắc nghẽn có thể bao gồm
phần xa nhất của ống góp (hoại tử nhú), niệu quản (từ một khối sau phúc mạc), hoặc niệu đạo (co
thắt hoặc phì đại tuyến tiền liệt). Tắc nghẽn do sỏi thận không gây AKI trừ khi có một thận chức
năng đơn độc.

C.	Đánh giá chẩn đoán

Việc đánh giá AKI bắt đầu bằng một đánh giá siêu âm thận tại giường tìm bằng chứng về tắc nghẽn sau 
thận (thận ứ nước). Nếu không có tắc nghẽn, thì các đo lường trong Bảng 26.2 có thể giúp phân biệt rối 
loạn trước thận và tại thận, nhưng chỉ trong bối cảnh thiểu niệu.



(26.1)

1. Natri niệu ngẫu nhiên
a. Trong rối loạn trước thận (ví dụ, giảm thể tích tuần hoàn), có sự gia tăng tái hấp thu natri

trong ống thận, dẫn đến nồng độ natri trong nước tiểu thấp (< 20 mEq/L).

b. Rối loạn chức năng ống thận trong ATN làm giảm hấp thu natri, dẫn đến nồng độ natri
trong nước tiểu cao (> 40 mEq/L).

c. NGOẠI LỆ:	Một rối loạn trước thận có thể được kết hợp với natri niệu cao nếu đang điều trị
lợi tiểu, hoặc bệnh nhân có bệnh thận mạn bị mất natri vào nước tiểu như là hiển nhiên (5).

2. Phân suất bài tiết Natri
Phân suất bài tiết natri (FENa) là phần natri được lọc rồi được bài tiết trong nước tiểu, và bằng
phân suất thanh thải natri (Na) chia cho phân suất thanh thải creatinin (Cr), được biểu thị bằng
phương trình sau:

(U/P là tỷ số nước tiểu/huyết tương.)

a. Trong các rối loạn trước thận, FENa < 1%, phản ánh sự bảo toàn natri.

b. Trong các rối loạn tại thận như ATN, FENa thường > 2%, cho thấy mất natri không thích
hợp trong nước tiểu (6).

c. NGOẠI LỆ:	Giống như natri niệu ngẫu nhiên, FENa có thể tăng (> 1%) bởi điều trị lợi tiểu và
suy thận mãn (6). Ngoài ra, FENa có thể là thấp không thích hợp (< 1%) ở bệnh nhân AKI bị
nhiễm trùng huyết (7), thuốc tương phản phóng xạ (8), và myoglobin niệu (9).

3. Phân suất bài tiết Urea
Phân suất bài tiết urea (FEU) là khái niệm tương tự như FENa, nhưng nó không bị ảnh hưởng bởi



(26.2)

lợi tiểu (10), đó là một ưu điểm lớn so với FENa. FEU bằng phân suất thanh thải urea chia cho 
phân suất thanh thải creatinin, được biểu thị bằng phương trình sau:

(U/P là tỷ số nước tiểu/huyết tương.) FEU là thấp (< 35%) trong các rối loạn trước thận, và cao 
(>50%) trong các rối loạn ngay tại thận.

4. Còn chưa rõ ràng
Phân biệt giữa nguyên nhân trước thận và tại thận của AKI có thể khó khăn, đặc biệt là khi có cả
một nguyên nhân trước thận và tại thận cùng tồn tại (ví dụ, trong chấn thương, giảm thể tích tuần
hoàn và tiêu cơ vân có thể cùng góp phần AKI). Bối cảnh không rõ ràng của thiểu niệu nên nhắc
nhở một test nước (xem phần tiếp theo).

II. QUẢN LÝ BAN ĐẦU

Sau đây là các khuyến cáo cho đối diện ban đầu với bệnh nhân phát triển AKI, đặc biệt là khi kết hợp với 
thiểu niệu.

A.	Làm Gì?

1. Như đã đề cập, rất khó để loại trừ một nguyên nhân trước thận trong AKI thiểu niệu, và sự không
rõ ràng nên nhắc nhở một test nước. (Xem Chương 7, Phần III-A, để biết các khuyến cáo về test
nước.)

2. Nếu truyền dịch không được chỉ định, hoặc không điều chỉnh được vấn đề, hãy tiến hành như sau:

a. Giảm lượng nước uống càng nhiều càng tốt.

b. Ngừng các loại thuốc có khả năng gây độc thận. Những thủ phạm thường gặp được liệt kê
trong Bảng 26.3.

c. Điều chỉnh liều lượng thuốc được bài tiết qua nước tiểu.



B.	Không nên làm gì?

1. Không cho furosemide để điều chỉnh thiểu niệu (3). Furosemide tiêm tĩnh mạch không cải thiện
chức năng thận trong AKI, và không chuyển suy thận thiểu niệu thành suy thận không thiểu niệu
(1,3,12). Furosemide có thể làm tăng lượng nước tiểu trong giai đoạn phục hồi của AKI (13), và có
thể được sử dụng tại thời điểm đó nếu quá tải thể tích là một vấn đề.

2. Không sử dụng dopamine liều thấp để tăng lưu lượng máu thận trong AKI (3,14,15). Dopamine
liều thấp không cải thiện chức năng thận ở bệnh nhân AKI (14,15), và nó có thể có tác dụng có hại
(ví dụ, giảm lưu lượng máu nội tạng, ức chế chức năng tế bào lympho T) (15).

III. CÁC TÌNH TRẠNG ĐẶC BIỆT

A.	Bệnh thận do chất tương phản

Chất tương phản Iod có thể làm tổn thương thận theo nhiều cách, bao gồm gây độc tính ống thận trực 
tiếp, co mạch thận, và hình thành các chất chuyển hóa oxy độc hại (16). Tỷ lệ mắc bệnh thận do chất 
tương phản (CIN) là 8–9% (17). CIN xuất hiện trong vòng 72 giờ sau khi sử dụng chất tương phản, và 
hầu hết các trường hợp được giải quyết trong vòng hai tuần mà không cần điều trị thay thế thận (24).



1. Các tình trạng dự báo một bệnh thận do chất tương phản
Nguy cơ CIN tăng lên nếu có tiểu đường, mất nước, rối loạn chức năng thận (creatinin huyết
thanh > 1.3 mg/dL ở nam và > 1.0 mg/dL ở nữ) và sử dụng thuốc gây độc thận (3).

2. Phòng ngừa
a. TRUYỀN DỊCH:	Biện pháp dự phòng hiệu quả nhất ở những bệnh nhân có nguy cơ cao là

truyền dịch (nếu cho phép) với nước muối đẳng trương tốc độ 100–150 mL/giờ bắt đầu từ 3
đến 12 giờ trước khi tiến hành thủ thuật và tiếp tục trong 6-24 giờ sau thủ thuật (18). Trong
các trường hợp khẩn cấp, ít nhất 300-500 mL muối đẳng trương nên được truyền ngay trước
khi làm thủ thuật.

b. N-ACETYLCYSTEINE:	N-acetylcystein (NAC) là một chất thay thế glutathione có tác dụng
chống oxy hóa bằng nhiều cách khác nhau, và như là 1 chất bảo vệ khỏi CIN (1). Tuy nhiên,
kết quả gộp của 16 nghiên cứu sử dụng NAC liều cao cho thấy giảm 50% nguy cơ đối với CIN
(18). Phác đồ NAC liều cao là 1,200 mg uống hai lần mỗi ngày trong 48 giờ, bắt đầu đêm
trước thủ thuật tương phản. Trong các trường hợp khẩn cấp, nên dùng liều 1.200 mg đầu tiên
ngay trước khi thực hiện thủ thuật.

B.	Viêm thận mô kẽ cấp tính	(AIN)

1. AIN là một tình trạng viêm liên quan đến nhu mô thận mà nó biểu hiện như là AKI, thường
không có thiểu niệu (20).

2. Hầu hết các trường hợp AIN là kết quả của phản ứng quá mẫn thuốc, nhưng nhiễm trùng (thường
là virus hoặc mầm bệnh không điển hình) cũng có thể liên quan. Các loại thuốc thường gây ra
AIN được liệt kê trong Bảng 26.3 (11). Kháng sinh là những thủ phạm hàng đầu, đặc biệt là các
penicillin.
AIN do thuốc thường (nhưng không phải luôn luôn) kèm theo dấu hiệu phản ứng quá mẫn; tức là
sốt, phát ban và tăng eosinophile.

3.

4. Khởi đầu của tổn thương thận thường là vài tuần sau lần tiếp xúc đầu tiên (11), nhưng có thể xuất
hiện trong vòng vài ngày sau lần tiếp xúc thứ hai. Nước tiểu cơ mủ và eosinophile là thường gặp
(11). Sinh thiết thận có thể chắc chắn chẩn đoán, nhưng hiếm khi được thực hiện.

5. AIN thường được giải quyết sau khi ngưng tiếp xúc tác nhân thủ phạm, nhưng việc phục hồi có
thể mất vài tháng.

C.	Tổn thương thận do Myoglobin niệu

AKI phát triển ở một phần ba bệnh nhân bị tổn thương cơ lan tỏa (tiêu cơ vân) (21,22). Thủ phạm là 
myoglobin, được giải phóng bởi cơ bị tổn thương, và có thể làm hư hại các tế bào biểu mô ống thận.

1. Chẩn đoán
Tổn thương tế bào cơ vân lan tỏa trong tiêu cơ vân tạo ra sự gia tăng dữ dội nồng độ creatine
kinase (CK) trong máu (nồng độ CK từ 20.000 đến 30.000 U/L không phải là hiếm). Tuy  nhiên,



chẩn đoán AKI có thể khó khăn trong bối cảnh này bởi vì các tế bào cơ vân bị tổn thương phóng 
thích ra creatine, làm tăng creatinin huyết thanh, và thiểu niệu có thể là kết quả của giảm thể tích 
tuần hoàn, mà điều này xảy ra với tiêu cơ vân (23). Đặc điểm phân biệt trong bối cảnh này là sự 
xuất hiện hay không của myoglobin niệu.

2. Myoglobin niệu
Myoglobin có thể được phát hiện trong nước tiểu bằng phản ứng orthotoluidine trên que dipstick
(Hemastix) cho sắt liên kết với heme, nó được sử dụng để phát hiện máu ẩn trong nước tiểu. Nếu
xét nghiệm dương tính, nước tiểu được ly tâm (để tách hồng cầu) và phần nổi phía trên được cho
qua một bộ lọc lỗ xốp nhỏ (để loại bỏ hemoglobin). Một xét nghiệm dương tính sau các phương
pháp này là bằng chứng của myoglobin niệu. Xét nghiệm que thử dương tính mà không có hồng
cầu trong cặn lắng nước tiểu cũng cung cấp bằng chứng hỗ trợ của myoglobin niệu

a. Sự hiện diện của myoglobin trong nước tiểu không đảm bảo chẩn đoán, nhưng myoglobin
không có trong nước tiểu sẽ loại trừ chẩn đoán tổn thương thận do myoglobin niệu (22).

3. Quản lý
Hồi sức dịch tích cực để tăng cường lưu lượng máu thận là biện pháp hiệu quả nhất để ngăn ngừa
hoặc hạn chế tổn thương thận do myoglobin niệu. Việc kiềm hóa nước tiểu cũng có thể hạn chế
tổn thương thận, nhưng khó thực hiện. Khoảng 30% bệnh nhân bị tổn thương thận do myoglobin
niệu cần lọc máu (22).

D.	Hội chứng tăng áp lực ổ bụng (hội chứng khoang bụng - ACS)

Sự gia tăng áp lực ổ bụng (IAP) có thể ảnh hưởng xấu đến chức năng thận bằng cách làm giảm cả áp lực 
tưới máu thận và áp suất lọc qua cầu thận (24). Kết quả là, thiểu niệu là một trong những dấu hiệu đầu 
tiên của tăng áp lực ổ bụng (IAH) (24). Khi IAH có liên quan đến rối loạn chức năng cơ quan, tình trạng 
này được gọi là hội chứng tăng áp lực ổ bụng (ACS).

1. Các tình trạng dự báo một hội chứng tăng áp lực ổ bụng
Thông thương ACS có liên quan đến chấn thương bụng, nhưng một số tình trạng có thể làm tăng
IAP và dự báo cho ACS, bao gồm căng dãn dạ dày, tắc ruột, lách, cổ trướng, phù nề thành ruột,
gan to, thở áp lực dương, tư thế thẳng đứng và béo phì (25 ). Một số yếu tố này có thể cùng tồn tại
ở những bệnh nhân nặng, điều này giải thích tại sao IAH được phát hiện ở 60% bệnh nhân trong
các ICU nội khoa và phẫu thuật (26).

a. HỒI SỨC LƯỢNG DỊCH LỚN:	Hồi sức lượng dịch lớn có thể làm tăng IAP bằng cách thúc
đẩy phù nề các cơ quan trong bụng (đặc biệt là ruột). Một báo cáo ở bệnh nhân ICU có cân
bằng dịch dương > 5 lít trong 24 giờ cho thấy 85% bệnh nhân có ICH, và 25% có ACS (27).

2. Đo áp lực ổ bụng
IAP được đo bằng áp lực trong bàng quang đã được giảm bớt sức ép (phương pháp trong bàng
quang), sử dụng ống dẫn lưu bàng quang chuyên dụng (Bard Medical, Covington, GA). Bệnh
nhân phải được đặt ở tư thế nằm ngửa, không có sự co cơ vùng bụng,   bộ dẫn áp lực nên đặt mức



zero ở đường nách giữa. IAP sau đó được đo (tính bằng mmHg) ở cuối thì thở ra (24).

3. Tiêu chí chẩn đoán
a. IAP bình thường là 5–7 mmHg ở tư thế nằm ngửa.

b. IAH được định nghĩa là IAP ≥ 12 mmHg (24) kéo dài.

c. ACS được định nghĩa là IAP > 20 mm Hg cộng với rối loạn chức năng cơ quan cấp tính (24).

4. Quản lý

a. Các biện pháp chung để giảm IAP bao gồm sử dụng thuốc an thần (để giảm co thắt cơ bụng),
tránh đặt đầu cao hơn 20°so với mặt phẳng ngang (28), và tránh cân bằng dịch dương.

b. Các biện pháp cụ thể được quyết định tùy theo nguyên nhân bệnh và có thể bao gồm giải áp
dạ dày, hoặc ruột, dẫn lưu qua da dịch cổ trướng, hoặc phẫu thuật (ví dụ, đối với chấn
thương bụng hoặc tắc ruột).

c. ÁP LỰC TƯỚI MÁU Ổ BỤNG:	Áp lực tưới máu ổ bụng (APP) là chênh áp giữa các cơ quan
trong ổ bụng và thận, và tương đương với sự khác biệt giữa huyết áp động mạch trung bình
(MAP) và IAP;

APP	=	MAP	–	IAP (26.3) 
Duy trì APP > 60 mmHg có liên quan đến cải thiện kết cục trong ACS, vì vậy đây là một 
trong những mục tiêu của quản lý.

IV. ĐIỀU TRỊ THAY THẾ THẬN

Liệu pháp thay thế thận (RRT) đề cập đến các phương pháp nhân tạo nhằm thanh thải chất tan. Một số 
phương pháp có sẵn, bao gồm thẩm tách máu, siêu lọc máu, siêu lọc máu có thẩm tách, thẩm tách thông 
lượng cao, và lọc huyết tương. Hai phương thức đầu tiên (thường được sử dụng nhất) được mô tả ở đây, 
và các phương thức này được minh họa trong Hình 26.1.

A.	Chỉ định

1. Các chỉ định thông thường cho RRT bao gồm:

a. Quá tải thể tích



HÌNH 26.1	Cơ chế thanh thải chất tan bằng thẩm tách máu và siêu lọc máu. Các hạt màu vàng nhỏ hơn 
đại diện cho các chất tan nhỏ (ví dụ, urea) và các hạt màu đỏ lớn hơn đại diện cho các phân tử lớn hơn 
(ví dụ, các độc chất). Xem giải thích trong văn bản.

b. Toan chuyển hóa hoặc tăng kali máu đe dọa tính mạng

c. Biểu hiện của tăng urea máu (vd, bệnh não)

d. Loại bỏ độc chất (vd, ethylene glycol)

2. Còn lại thì thời điểm tối ưu cho RRT trong suy thận cấp là không rõ ràng (29).



B.	Thẩm tách máu (Thận nhân tạo)

Thẩm tách máu loại bỏ các chất tan bằng cách khuếch tán, được đẩy bởi chênh lệch nồng độ của các chất 
tan qua màng bán thấm. Để duy trì chênh lệch nồng độ này, máu và dịch thẩm tách được đẩy theo hai 
hướng ngược nhau trên màng thẩm tách (xem Hình 26.1). Nó được gọi là trao đổi ngược dòng.

1. Phương pháp
Để thực hiện thẩm tách máu cấp cứu, một catheter hai nòng lớn được đặt qua da vào trong tĩnh
mạch đùi hoặc cảnh trong, và tiến vào tĩnh mạch chủ dưới hay trên. (Xem Phụ lục 3 về kích thước
và đặc tính dòng chảy của catheter thẩm tách máu.) Máu tĩnh mạch được rút qua một nòng của
catheter bằng một bơm trong máy lọc máu, đẩy máu ở tốc độ 200-300 mL/phút khi nó đi qua
màng thẩm tách và trở về qua nòng khác của catheter (29).

2. Ưu điểm
Lợi ích chính của thẩm tách máu là thanh thải nhanh các chất tan nhỏ. Chỉ cần vài giờ thẩm tách
máu để loại bỏ lượng chất thải nitơ trong một ngày.

3. Khuyết điểm
Sự cần thiết phải duy trì lưu lượng máu 200-300 mL/phút qua buồng thẩm tách tạo ra nguy cơ hạ
huyết áp, đặc biệt là ở những bệnh nhân bị rối loạn huyết động. Hạ huyết áp xảy ra trong một
phần ba số lần điều trị thẩm tách máu (30).

C.	Siêu lọc máu

Siêu lọc máu loại bỏ các chất tan bằng cách đối lưu, trong đó chênh lệch áp suất thủy tĩnh được sử dụng 
để di chuyển dịch có chứa chất tan qua màng bán thấm. Vì sự dịch chuyển của khối chất lỏng “kéo theo” 
chất tan qua màng, nên phương thức loại bỏ chất tan này còn được gọi là lôi kéo chất hòa tan (30).

1. Loại bỏ dịch và chất tan
a. Siêu lọc máu có thể loại bỏ thể tích dịch lớn (lên đến 3 lít mỗi giờ), nhưng tốc độ thanh thải 

chất tan là chậm, đòi hỏi phải siêu lọc liên tục để có hiệu quả thanh thải chất tan.

b. Bởi vì các chất hòa tan được loại bỏ cùng với nước, nồng độ trong huyết tương của các chất 
tan bị loại bỏ không giảm trong quá trình siêu lọc, trừ khi có một dịch không chưa chất tan 
được truyền để thay thế cho phần dịch siêu lọc bị mất đi.

2. Phương pháp
Phương pháp phổ biến hiện nay là siêu lọc máu tĩnh - tĩnh mạch liên tục (CVVH), có thiết kế chu
kỳ máu tương tự như thẩm tách máu (ví dụ, một catheter hai nòng lớn được sử dụng để đặt vào
một trong hai tĩnh mạch chủ, và một bơm được sử dụng để tạo ra chu kỳ máu qua buồng siêu lọc.



3. Ưu điểm
Siêu lọc máu có hai ưu điểm

a. Nó cho phép loại bỏ dịch từ từ hơn so với thẩm tách máu, và ít có khả năng tạo ra sự mất ổn
định huyết động.

b. Nó loại bỏ các phân tử lớn hơn thẩm tách máu, và có hiệu quả hơn trong việc loại bỏ các độc
chất như ethylene glycol.

4. Khuyết điểm
Những khuyết điểm của siêu lọc máu bao gồm loại bỏ chất tan chậm và sự cần thiết phải truyền 
dịch không chứa chất tan để giảm nồng độ chất tan trong máu. Vì thế nó không hiệu quả được 
như thẩm tách máu là một thay thế thận, và không được khuyến cáo để điều chỉnh nhanh chóng 
toan chuyển hóa và tăng kali máu đe dọa tính mạng.
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Chương	27

Rối loạn Thẩm thấu

Có đến 40% bệnh nhân ICU gặp vấn đề với sự cân bằng thẩm thấu giữa dịch nội bào và ngoại bào (1). 
Tín hiệu cho vấn đề này là sự thay đổi nồng độ natri huyết tương, nhưng vấn đề thực sự là sự thay đổi về 
thể tích tế bào, nó bộc lộ rõ ràng nhất ở hệ thần kinh trung ương. Chương này trình bày một cách tiếp 
cận đơn giản đối với các rối loạn thẩm thấu dựa trên một biến duy nhất: thể tích ngoại bào.

I.	HOẠT TÍNH THẨM THẤU

Nồng độ các chất tan trong dung dịch có thể được biểu diễn dưới dạng hoạt tính thẩm thấu, điều này 
phản ánh số lượng các hạt chất tan trong dung dịch. Đơn vị đo là osmol (osm), là 6 × 1023 hạt (số 
Avogadro) cho một chất không thể phân ly được (2). Hoạt tính thẩm thấu trong khoang chứa chất lỏng 
quyết định hàm lượng nước của nó.

A.	Hoạt tính thẩm thấu tương đối

1. Khi hai khoang chứa chất lỏng được ngăn cách bằng một màng bán thấm (không thấm tự do đối 
với chất hòa tan), thì các chất hòa tan sẽ không phân bố đồng đều trong các khoang chứa chất 
lỏng, và hoạt tính thẩm thấu sẽ cao hơn ở một khoang chất lỏng. Nước sau đó di chuyển từ khoang 
chất lỏng có hoạt tính thẩm thấu thấp hơn sang khoang có hoạt tính thẩm thấu cao hơn.

2. Sự khác biệt trong hoạt tính thẩm thấu giữa các khoang chứa chất lỏng được gọi là hiệu quả thẩm
thấu, và nó là lực đẩy cho sự di chuyển của nước giữa các khoang chứa chất lỏng. Lực này cũng
được gọi là áp suất thẩm thấu.

3. Chất lỏng có hoạt tính thẩm thấu cao hơn được mô tả là ưu trương và chất lỏng có hoạt tính thẩm
thấu thấp hơn được mô tả là nhược trương.

4. Nếu hai khoang chất lỏng là thể tích nội bào và ngoại bào, thì:

a. Khi dịch ngoại bào là ưu trương, nước sẽ di chuyển ra khỏi tế bào.

b. Khi dịch ngoại bào là nhược trương, nước sẽ di chuyển vào tế bào.

B.	Đơn vị của hoạt tính thẩm thấu
Hoạt tính thẩm thấu có thể được thể hiện trong mối liên quan đến thể tích của dung dịch, hoặc thể tích 
nước trong dung dịch (3,4).
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1. Hoạt tính thẩm thấu trên một thể tích dung dịch được gọi là nồng độ thẩm thấu (osmolarity), và
được biểu thị bằng miliosmol trên lít (mosm/L).

2. Hoạt tính thẩm thấu trên một thể tích nước được gọi là độ thẩm thấu (osmolality), và được biểu
thị bằng miliosmol trên kilogram H2O (mosm/kg H2O, hoặc mosm/kg).

3. Huyết tương chủ yếu là nước (95%), do đó, độ thẩm thấu thường được sử dụng để mô tả hoạt tính
thẩm thấu của huyết tương. Tuy nhiên, có rất ít sự khác biệt giữa độ thẩm thấu và nồng độ thẩm
thấu của huyết tương, và hai thuật ngữ này thường được sử dụng thay thế cho nhau (4).

C.	Tính thẩm thấu của huyết tương

Hoạt tính thẩm thấu của huyết tương có thể được đo hoặc tính toán.

1. Phép đo tính thẩm thấu huyết tương
Độ thẩm thấu huyết tương được đo bằng phương pháp giảm đến điểm đóng băng. Điểm đóng
băng của nước (0°C) giảm 1.86°C đối với mỗi osmol của chất tan được thêm vào một kilogram
(lít) nước. Do đó, điểm đóng băng của dung dịch nước (tương đối so với nước) có thể được sử
dụng để xác định hoạt tính thẩm thấu của dung dịch. Đây là phương pháp “tiêu chuẩn vàng” để
đo độ thẩm thấu huyết tương.

2. Tính toán tính thẩm thấu huyết tương
Độ thẩm thấu huyết tương có thể được tính toán bằng cách sử dụng nồng độ các chất tan chính
trong huyết tương (natri, cloride, glucose và urea) (3); tức là

a. Posm là độ thẩm thấu huyết tương tính bằng mosm/kg H2O (hoặc mosm/kg).

b. Plasma Na là nồng độ natri tính bằng mEq/L, và được nhân đôi để bao gồm hoạt tính thẩm
thấu của cloride.

c. Glucose và BUN là nồng độ trong huyết tương của mỗi chất được tính bằng mg/dL.
d. 18 và 2.8 là trọng lượng phân tử của glucose và urea chia cho 10 (để thể hiện nồng độ của

chúng trong mosm/kg).
e. VÍ DỤ:	Sử dụng nồng độ huyết tương bình thường của Na (140 mEq/L), glucose (90 mg/dL),

và BUN (14 mg/dL), thì độ thẩm thấu huyết tương là: (2 × 140) + 90/18 + 14/2.8 = 290
mosm/kg.

3. Hiệu quả của tính thẩm thấu huyết tương
Urea dễ dàng đi qua màng tế bào, vì vậy sự gia tăng BUN sẽ không làm tăng hoạt tính thẩm thấu 
hiệu quả của huyết tương (tức là, nhiễm azote máu là một tình trạng tăng tính thẩm thấu nhưng 
không tăng tính ưu trương). Do đó, việc tính toán độ thẩm thấu huyết tương hiệu quả không bao 
gồm BUN; tức là,



(27.2)

a. VÍ DỤ:	Sử dụng nồng độ trong huyết tương bình thường của Na (140 mEq/L) và glucose (90
mg/dL), thì độ thẩm thấu huyết tương hiệu quả là: (2 × 140) + 90/18 = 285 mosm/kg.

b. Lưu ý rằng natri huyết tương chiếm 98% (280 của 285 mosm/kg) của hoạt tính thẩm thấu
hiệu quả của dịch ngoại bào. Nói cách khác, nồng độ natri huyết tương là yếu tố quyết định
chính của sự phân bố tổng lượng nước cơ thể trong các khoang dịch nội bào và ngoại bào.

D.	Khoảng trống Osmol

1. Bởi vì các chất tan khác ngoài natri, cloride, glucose và urea có trong dịch ngoại bào, nên độ thẩm
thấu huyết tương đo được sẽ lớn hơn độ thẩm thấu được tính toán. Khoảng trống osmol này
thường là ≤10 mosm/kg (3,5).

2. Sự hiện diện của một độc tố hoặc thuốc sẽ làm tăng khoảng trống osmol, và điều này làm cho
khoảng trống osmol trở thành một phép đo hữu ích trong trường hợp nghi ngờ phơi nhiễm độc tố
hoặc quá liều thuốc (6).

II. TĂNG NATRI MÁU

Natri huyết tương bình thường là 135–145 mEq/L, vì vậy tăng natri máu được định nghĩa là natri huyết 
tương >145 mEq/L.

A.	Thể tích ngoại bào

Ba tình trạng có thể gây ra tăng natri máu (7):

1. Mất natri và nước, với mất nước >mất natri (nghĩa là mất dịch nhược trương). Điều này dẫn đến
giảm thể tích ngoại bào (ECV).

2. Chỉ mất nước (mất nước tự do), dẫn đến ECV không thay đổi.

3. Thừa natri và nước, với thừa natri >thừa nước (nghĩa là thừa dịch ưu trương), dẫn đến tăng ECV.



HÌNH 27.1	 Lưu đồ dòng cho tiếp cận tăng natri máu dựa trên thể tích ngoại bào (ECV).

Vì mỗi tình trạng trong này được kết hợp với một ECV khác nhau, nên việc đánh giá ECV có thể 
được sử dụng để xác định tình trạng chịu trách nhiệm cho tăng natri máu. Điều này được thể hiện 
trong Hình 27.1. (Đánh giá ECV không được trình bày ở đây. Xem Chương 7 để đánh giá tình 
trạng giảm thể tích tuần hoàn).

B.	Bệnh lý não
Các hậu quả lâm sàng của tăng natri máu (tức là, tính ưu trương) bao gồm đề kháng insulin, rối loạn 
chức năng tim và bệnh lý não (1), bệnh lý não là quan trọng nhất.

1. Bệnh lý não có nhiều khả năng xảy ra với sự tăng nhanh của natri huyết tương (8). Các cơ chế có
thể bao gồm co rút của thân tế bào thần kinh (8) và sự hủy myelin do thẩm thấu (9).

2. Các biểu hiện lâm sàng thay đổi từ kích động và li bì đến hôn mê và co giật toàn thể hoặc cục bộ
(1).

3. Bệnh lý não là một dấu hiệu tiên lượng kém trong tăng natri máu, và có tỷ lệ tử vong cao tới 50%
(9).

III. TĂNG NATRI MÁU KÈM GIẢM THỂ TÍCH TUẦN HOÀN



(27.3)

(27.4)

(27.5)

Tăng natri máu kết hợp với ECV thấp là kết quả của việc mất dịch nhược trương (nghĩa là, dịch có nồng 
độ natri <135 mEq/L). Các nguyên nhân thông thường của  mất dịch nhược trương bao gồm: (a) mất 
nước tiểu do thuốc lợi tiểu, (b) lợi tiểu thẩm thấu từ glucose trong nước tiểu, (c) nôn mửa và tiêu chảy, 
(d) mất mồ hôi quá nhiều trong các bệnh liên quan đến nhiệt, và (e) mất dịch bình thường không có 
natri hoặc uống nhiều nước (ví dụ, ở người cao tuổi, bệnh nhân suy nhược).

A.	Quản lý

Quản lý nhằm mục đích điều chỉnh hai hậu quả của sự mất dịch nhược trương: (a) mất natri, mà nó làm 
giảm ECV, và (b) mất nước nhiều hơn mất natri (thiếu nước tự do), tạo ra huyết tương ưu trương.

1. Thay thế natri
Mối lo ngại tức thời nhất với mất natri là giảm thể tích huyết tương, điều này có thể làm giảm lưu
lượng tim và làm giảm tưới máu mô. Do đó, việc quản lý hạ natri máu nhược trương bắt đầu bằng
việc thay thế natri bằng nước muối đẳng trương.

2. Thay thế nước tự do
Khi giảm thể tích tuần hoàn đã được điều chỉnh, bước tiếp theo là thay thế nước tự do bị thiếu.
Nước tự do bị thiếu có thể được ước tính, dựa trên giả thiết rằng tích số của tổng lượng nước cơ
thể (TBW) và nồng độ natri huyết tương (PNa) luôn là hằng định (7).

(TBW	×	PNa) hiện tại	=	(TBW	×	PNa) bình thường

PNa bình thường là 140 mEq/L và sắp xếp lại các thành phần sẽ tạo ra mối quan hệ sau:

TBW hiện tại	=	TBW bình thường	×	(140/PNa hiện tại)

a. TBW bình thường (tính bằng lít) thường là 60% trọng lượng cơ thể không thừa mỡ (tính
bằng kg) ở nam giới và 50% trọng lượng cơ thể không thừa mỡ ở phụ nữ, và một sự giảm
10% TBW bình thường được đề xuất cho bệnh nhân tăng natri máu mà bị mất nước (10).

b. Đối với bệnh nhân tăng đường huyết, natri huyết tương cần được điều chỉnh cho ảnh hưởng
pha loãng của tăng đường huyết. Ảnh hưởng này trung bình 2 mEq/L cho mỗi 100 mg/dL
glucose huyết tương tăng (xem Phần V-A-2).

c. Một khi TBW hiện tại được tính toán, nước tự do thiếu hụt được tính như sau:

Nước tự do thiếu	(L)	=	TBW bình thường	–	TBW hiện tại

d. VÍ DỤ:	Đối với người lớn nam có trọng lượng cơ thể không thừa mỡ là 70 kg và Na huyết
tương 160 mEq/L, TBW bình thường là 0.6 × 70 = 42 L, TBW hiện tại là 42 × (140/160) =
36.8 L và nước tự do thiếu là 42 - 36.8 = 5.2 lít.

e. Nước tự do thiếu được điều chỉnh bằng các loại dịch chứa natri như 0.45% NaCL để thay thế 
cho natri còn tiếp tục mất. Thể tích cần thiết để điều chỉnh nước tự do thiếu có thể được ước 
tính như sau (11):



(27.6)Thể tích 0.45%	NaCL (L)	=	Nước tự do thiếu	×	(140/77)

trong đó 140 là nồng độ Na huyết tương mong muốn, và 77 là nồng độ Na trong 0.45% NaCL.

3. Tốc độ thay đổi natri huyết tương
Tế bào thần kinh ban đầu co lại để đáp ứng với dịch ngoại bào ưu trương, nhưng thể tích tế bào
được phục hồi trong vòng vài giờ; một tác dụng do việc tạo ra các chất có hoạt tính thẩm thấu
trong các tế bào não, được gọi là các chất thẩm thấu nội tại (7). Một khi thể tích tế bào được phục
hồi bình thường, thì sự thay thế tích cực nước tự do thiếu có thể tạo ra phù tế bào và phù não.

a. Để hạn chế nguy cơ phù não, sự giảm natri huyết tương không được vượt quá 0.5 mEq/L mỗi
giờ (1,7,8).

IV. TĂNG NATRI MÁU MÀ KHÔNG GIẢM THỂ TÍCH TUẦN HOÀN

Tăng natri máu với ECV bình thường là kết quả của mất nước tự do mà không mất natri kèm theo. Tình 
trạng này thường gặp ở những bệnh nhân ICU tăng natri máu (1), và thường xảy ra khi mất natri được 
thay thế, để lại tình trạng thiếu nước tự do. Vấn đề được mô tả tiếp theo có lẽ là ví dụ tốt nhất về tình 
trạng thiếu nước thuần túy.

A.	Đái tháo nhạt

Bệnh đái tháo nhạt (DI) là một rối loạn giữ nước tại thận, và được đặc trưng bởi sự mất nước tiểu mà 
hầu như không có chất tan (12). Các vấn đề cơ bản trong DI là một khiếm khuyết liên quan đến 
hormone chống bài niệu (ADH), nó thúc đẩy tái hấp thu nước ở ống thận xa. DI có thể liên quan đến 
hai rối riêng biệt liên quan đến ADH:

1. DI trung ương được đặc trưng bởi giảm phóng thích ADH từ tuyến yên sau (13). Các nguyên
nhân thường gặp bao gồm chấn thương sọ não, bệnh não thiếu oxy, viêm màng não và chết não.
Sự khởi đầu được báo trước bởi đa niệu, thường là rõ rệt trong vòng 24 giờ sau biến cố thúc đẩy.

2. DI thận được đặc trưng bởi giảm đáp ứng của cơ quan đích với ADH (14). Các nguyên nhân tiềm 
ẩn bao gồm amphotericin, aminoglycoside, thuốc tương phản, dopamine, lithium, hạ kali máu và 
giai đoạn phục hồi (đa niệu) của hoại tử ống thận cấp. Các rối loạn về khả năng cô đặc của thận là 
ít nghiêm trọng trong DI thận hơn ở DI trung ương.

3. Chẩn đoán
Dấu hiệu của DI là nước tiểu loãng đối nghịch với huyết tương ưu trương.

a. Trong DI trung ương, nồng độ thẩm thấu nước tiểu thường dưới 200 mosm/L, trong khi ở DI
thận thì nồng độ thẩm thấu nước tiểu thường là từ 200 đến 500 mosm/L (15).

b. Chẩn đoán DI được xác định bằng cách ghi nhận sự đáp ứng của nước tiểu với hạn chế dịch.
Nồng độ thẩm thấu nước tiểu không tăng hơn 30 mosm/L trong vài giờ đầu của hạn chế dịch
hoàn toàn là chẩn đoán DI.



c. Sau khi chẩn đoán DI được xác nhận, thì đáp ứng với vasopressin (5 đơn vị tiêm tĩnh mạch) 
sẽ phân biệt DI trung tâm với DI thận. Trong DI trung tâm, nồng độ thẩm thấu nước tiểu 
tăng ít nhất 50% gần như ngay lập tức sau khi dùng vasopressin, trong khi ở DI thận thì nồng 
độ thẩm thấu nước tiểu không thay đổi sau khi dùng vasopressin.

4. Quản lý
Sự mất dịch trong DI gần như là nước thuần túy, vì vậy chiến lược thay thế nhằm bù nước tự do
thiếu bằng cách sử dụng Phương trình 27.4–27.6 và hạn chế tốc độ điều chỉnh natri đến ≤0.5 mEq/
L mỗi giờ.

VASOPRESSIN:	Ở DI trung tâm, việc dùng vasopressin cũng là cần thiết. Liều thông thường là 
2–5 đơn vị vasopressin dạng nước được tiêm dưới da mỗi 4 đến 6 giờ (16). Natri huyết thanh phải 
được theo dõi cẩn thận trong khi điều trị vasopressin bởi vì nguy cơ nhiễm độc ứ nước (do natri 
máu hạ quá nhanh).

B.	Tăng natri máu kèm tăng thể tích tuần hoàn

Tăng natri máu với ECV cao là ít gặp, và thường là do truyền natri bicarbonate cho toan chuyển hóa, 
hoặc sử dụng nhiều nước muối ưu trương cho tăng áp lực nội sọ. Việc uống quá nhiều muối ăn (thường 
ở phụ nữ bị rối loạn tâm thần) nên được xem xét ở những bệnh nhân ngoại trú có tăng natri máu kèm 
tăng thể tích tuần hoàn (17).

1. Quản lý
Nếu chức năng thận bình thường, thì natri và nước dư thừa sẽ được bài tiết nhanh chóng. Nếu sự
bài tiết natri của thận bị suy giảm, thì nó có thể được làm tăng lên bằng thuốc lợi tiểu (ví dụ,
furosemide), nhưng natri niệu trong quá trình lợi tiểu thải natri (~ 80 mEq/L) nhỏ hơn natri huyết
tương, điều này sẽ làm trầm trọng thêm tình trạng tăng natri máu, do đó nước tiểu mất nên được
thay thế một phần bằng một loại dịch nhược trương.

V.	TĂNG ĐƯỜNG HUYẾT ƯU TRƯƠNG

Tăng đường huyết nặng có ảnh hưởng đáng kể đến độ thẩm thấu huyết tương; ví dụ: glucose huyết 
tương 600 mg/dL sẽ làm tăng độ thẩm thấu huyết tương thêm 600/18 = 40 mosm/kg.

A.	Tăng đường huyết không kèm nhiễm Ketone

Hội chứng tăng đường huyết không nhiễm ketone (NKH) được đặc trưng bởi tăng đường huyết nặng 
mà không có nhiễm ketone acid. Tình trạng này thường xảy ra ở những bệnh nhân cao tuổi mắc bệnh 
tiểu đường type 2, và được thúc đẩy bởi một căng thẳng sinh lý (ví dụ, nhiễm trùng, chấn thương). Nồng 
độ glucose trong máu thường >600 mg/dL, và có thể đạt đến mức vượt quá 1,000 mg/dL. Xuất hiện 
glucose niệu và kết quả của lợi tiểu thẩm thấu dẫn đến giảm thể tích tuần hoàn. Sự kết hợp của tăng 
đường huyết và mất dịch nhược trương làm tăng đáng kể độ thẩm thấu huyết tương. Tỷ lệ tử vong trong 
NKH (5–20%) là cao hơn so với nhiễm ketone acid do đái tháo đường (1–5%) (18).



1. Biểu hiện lâm sàng
Các biểu hiện lâm sàng của NKH bao gồm	(18):

a. Tăng đường huyết nặng (nồng độ glucose thường >600 mg/dL)

b. Không nhiễm ketone hoặc nhiễm ketone nhẹ
c. Bằng chứng của giảm thể tích tuần hoàn
d. BỆNH LÝ NÃO:	Thay đổi trạng thái tinh thần bắt đầu khi độ thẩm thấu huyết tương tăng lên

320 mosm/kg, và hôn mê có thể phát triển ở 340 mosm/kg (18). Các cơn co giật toàn thể và
khu trú có thể xuất hiện, cũng như các cử động không tự chủ như múa vờn và múa giật nữa
người (19).

2. Tăng đường huyết và natri huyết tương
Tăng đường huyết gây rút nước từ khoang nội bào, và tạo ra một tác dụng pha loãng natri huyết 
tương. Mỗi 100 mg/dL glucose huyết tương tăng, thì natri huyết tương giảm 1.6 đến 2.4 mEq/L 
(trung bình 2 mEq/L) (20,21).

a. VÍ DỤ:	Sử dụng hệ số hiệu chỉnh 2 mEq/L cho 100 mg/dL glucose huyết tương tăng, nếu
natri huyết tương đo được là 140 mEq/L và glucose huyết tương là 800 mg/dL, natri huyết
tương hiệu chỉnh là 140 + (7 × 2) = 154 mEq/L.

3. Quản lý dịch
Thể tích dịch thiếu có thể rất nhiều trong NKH, và bù thể tích tích cực bằng dịch đẳng trương (1-2 
lít trong giờ đầu tiên) thường là cần thiết. Sau đó, thể tích truyền nên được hướng dẫn bởi các dấu 
hiệu của giảm thể tích tuần hoàn và nồng độ natri huyết tương hiệu chỉnh.

4. Liệu pháp Insulin

a. Bởi vì insulin đẩy cả glucose và nước vào tế bào, nên liệu pháp insulin có thể làm trầm trọng 
thêm giảm thể tích tuần hoàn, do đó insulin nên được đợi đến khi thể tích lòng mạch được 
khôi phục. Đây là một thực hành an toàn vì bệnh nhân NKH thường có một số insulin nội 
sinh, và truyền dịch sẽ làm giảm đề kháng insulin vì nó điều chỉnh tính ưu trương.

b. Khi giảm thể tích tuần hoàn đã được điều chỉnh, liệu pháp insulin có thể bắt đầu bằng việc
truyền insulin regular với tốc độ 0.1 đơn vị/kg/giờ, sử dụng protocol cho nhiễm ketone acid
do đái tháo đường được nêu trong Chương 24, Bảng 24.4. Nhu cầu insulin sẽ giảm khi tình
trạng ưu trương được điều chỉnh, vì vậy theo dõi nồng độ glucose huyết tương hàng giờ là
đặc biệt quan trọng.

VI. HẠ NATRI MÁU

Hạ natri máu (natri huyết tương <135 mEq/L) được báo cáo trong 40-50% bệnh nhân ICU (22,23), và 
đặc biệt phổ biến ở bệnh nhân phẫu thuật thần kinh (27).

A.	Hạ natri máu giả



1. Các phép đo điện giải huyết tương tự động bao gồm cả giai đoạn pha loãng và không pha loãng
huyết tương, trong khi chỉ giai đoạn pha loãng là quan trọng về mặt thẩm thấu. Huyết tương chủ
yếu là nước (95%), do đó sự khác biệt giữa nồng độ natri đo được và giai đoạn pha loãng thường
không đáng kể.

2. Sự gia tăng nồng độ lipid hoặc protein huyết tương quá cao thêm vào giai đoạn không pha loãng 
huyết tương, và điều này có thể làm giảm đáng kể natri huyết tương đo được so với nồng độ natri 
giai đoạn pha loãng. Tình trạng này được gọi là hạ natri máu giả, và nó thường không được thấy 
cho đến khi nồng độ lipid huyết tương tăng lên trên 1,500 mg/dL, hoặc nồng độ protein huyết 
tương trên 12-15 g/dL (24).

3. Nếu tình trạng này bị nghi ngờ, các phòng xét nghiệm lâm sàng có các điện cực ion chuyên biệt có
thể đo nồng độ natri giai đoạn pha loãng. Nói cách khác, đo độ thẩm thấu huyết tương sẽ phân
biệt hạ natri máu giả (có độ thẩm thấu bình thường) với hạ natri máu "thực" (có độ thẩm thấu
giảm).

B.	Hạ natri máu nhược trương
Hạ natri máu nhược trương là do thừa nước tự do liên quan đến natri trong dịch ngoại bào. Hầu hết các 
trường hợp có liên quan đến việc mất các cơ chế kiểm soát bình thường đối với việc phóng thích 
hormone chống bài niệu (ADH).

1. Phóng thích ADH không do thẩm thấu
Hormone chống bài niệu (ADH) được tiết ra bởi tuyến yên sau để đáp ứng với sự gia tăng độ
thẩm thấu của dịch ngoại bào, và nó giúp kiềm chế tính ưu trương bằng cách thúc đẩy tái hấp thu
nước ở ống thận xa.
a. ADH cũng được phóng thích bởi các yếu tố không gây thẩm thấu như giảm huyết áp (thông

qua thụ thể áp lực) hoặc “stress sinh lý” (tức là, những stress tương tự nhau gây kích thích tiết
ACTH từ tuyến yên trước).

b. Sự phóng thích ADH thường bị ức chế khi natri huyết tương giảm xuống dưới 135 mEq/L
(1). Tuy nhiên, khi kích thích không thẩm thấu làm tiết ADH, đang hoạt động, thì sự tiết
ADH vẫn diễn ra mặc dù hạ natri máu, và sự tái hấp thu nước trong thận làm trầm trọng
thêm tình trạng hạ natri máu.

c. Sự bài tiết ADH không do thẩm thấu hoặc “không thích hợp” là nguyên nhân quan trọng của
hạ natri máu kéo dài ở bệnh nhân nằm viện (25).

2. Bệnh lý não
Hậu quả chính của hạ natri máu nhược trương là một bệnh não đe dọa  tính mạng, đặc trưng bởi 
phù não, tăng áp lực nội sọ, và nguy cơ thoát vị não (25,26). Các triệu chứng bao gồm từ nhức đầu, 
buồn nôn và nôn đến co giật, hôn mê và chết não. Nguy cơ và mức độ nghiêm trọng của bệnh não 
lớn hơn với hạ natri máu cấp tính (<48 giờ) (25,26).

3. Thể tích ngoại bào:
Giống như tăng natri máu, thể tích ngoại bào có thể thấp, bình thường và tăng trong hạ natri máu,
và cách tiếp cận có thể được tổ chức theo thể tích ngoại bào (ECV), như trong Hình 27.2.



C.	Hạ natri máu kèm giảm thể tích tuần hoàn

Hạ natri máu với ECV thấp là do mất natri với giữ nước tự do quá mức. Việc giữ nước tự do ở bệnh 
nhân nằm viện thường là kết quả của việc tiết ADH không do thẩm thấu (25), kết hợp với lượng nước 
nhập không được hạn chế.

HÌNH 27.2	Lưu đồ dòng về cách tiếp cận hạ natri máu dựa trên thể tích ngoại bào (ECV).

1. Nguyên nhân
Các tình trạng chính liên quan đến hạ natri máu kèm giảm thể tích tuần hoàn được trình bày 
trong Bảng 27.1. Thuốc lợi tiểu thiazide là những thủ phạm thường gặp, có lẽ vì nó làm giảm khả 
năng pha loãng của thận.



a. SUY THƯỢNG THẬN NGUYÊN PHÁT:	Suy thượng thận nguyên phát đi kèm với thiếu hụt 
mineralocorticoid, dẫn đến mất natri qua thận. Ngược lại, suy thượng thận thứ phát (bệnh 
vùng dưới đồi) chủ yếu là thiếu hụt glucocorticoid và không gây mất natri qua thận.

b. BỆNH NÃO MẤT MUỐI:	Bệnh não mất muối xảy ra với chấn thương sọ não, xuất huyết 
dưới nhện và phẫu thuật thần kinh (23). Cơ chế mất natri qua thận là không rõ ràng (23).

2. Xem xét chẩn đoán:
Nguyên nhân mất natri thường là rõ ràng. Còn nếu điều này không rõ ràng, natri niệu bất kỳ có 
thể giúp phân biệt mất natri ngoài thận hay tại thận; tức là, natri niệu cao (> 20 mEq/L) gợi ý mất 
natri tại thận, trong khi natri niệu thấp (<20 mEq/L) gợi ý nguyên nhân mất natri ngoài thận.

D.	Hạ natri máu đẳng tích

1. Nguyên nhân
Các nguyên nhân chính gây hạ natri máu đẳng tích bao gồm:

a. Bài tiết ADH không do thẩm thấu giải từ stress sinh lý, điều này thường thấy ở bệnh nhân 
nằm viện (25).

b. Hội chứng tiết ADH không thích hợp (SIADH), là một tình trạng tiết ADH không do thẩm 
thấu liên quan đến nhiều bệnh ác tính, nhiễm trùng và thuốc (25).

c. Uống quá nhiều nước (bệnh uống nhiều nguyên phát hoặc do tâm thần).

2. Xem xét chẩn đoán
Tiết ADH không do thẩm thấu được đặc trưng bởi nước tiểu cô đặc không thích hợp (độ thẩm 



thấu nước tiểu >100 mosm/kg), trong khi uống nước quá nhiều được đặc trưng bởi nước tiểu 
loãng (độ thẩm thấu nước tiểu <100 mosm/kg) (25).

E.	Hạ natri máu kèm tăng thể tích tuần hoàn

1. Hạ natri máu kèm tăng thể tích tuần hoàn là kết quả của cả giữ nước và natri, và xảy ra trong các 
trường hợp tiến triển của suy tim, xơ gan và suy thận.

2. Suy thận có liên quan đến natri niệu cao (>20 mEq/L), trong khi natri niệu thấp (<20 mEq/L) 
trong suy tim và xơ gan, trừ khi dùng thuốc lợi tiểu.

F.	Quản lý dịch

Việc quản lý hạ natri máu được quyết định bởi ECV, và sự hiện diện hay không của các triệu chứng thần 
kinh. Hạ natri máu có triệu chứng đòi hỏi phải làm nồng độ natri huyết tương tăng nhanh hơn (với 
muối ưu trương), nhưng sự gia tăng quá nhanh có thể gây nguy hại, như mô tả tiếp theo.

1. Hủy myeline do thẩm thấu
Điều chỉnh nhanh natri huyết tương (tức là, >10-12 mEq/L trong 24 giờ) có thể tạo ra hội chứng 
hủy myeline do thẩm thấu (đôi khi được gọi là hủy myeline trung tâm cầu não) đặc trưng bởi rối 
loạn ngôn ngữ, liệt tứ chi và mất ý thức (23,25). Hạ natri máu mãn tính có nguy cơ cao hơn hạ 
natri máu cấp tính (trong vòng 48 giờ). Các biện pháp sau đây được khuyến cáo để tránh hủy 
myeline do thẩm thấu:

a. Đối với hạ natri máu mãn tính, natri huyết tương không nên tăng nhanh hơn 0.5 mEq/L mỗi 
giờ (hoặc 10-12 mEq/L trong 24 giờ) và giai đoạn điều chỉnh nhanh sẽ dừng khi natri huyết 
tương đạt 120 mEq/L (25) .

b. Đối với hạ natri máu cấp tính, natri huyết tương có thể tăng 4-6 mEq/L trong 1-2 đầu tiên 
(23), nhưng natri huyết tương cuối cùng không được vượt quá 120 mEq/L.

2. Tốc độ truyền muối ưu trương
Tốc độ truyền muối ưu trương (3% NaCL) có thể được ước tính bằng cách nhân trọng lượng cơ 
thể bệnh nhân (tính bằng kg) với tốc độ tăng natri huyết tương mong muốn (25).

a. VÍ DỤ:	Nếu bệnh nhân nặng 70 kg và tốc độ tăng natri huyết tương mong muốn là 0.5 mEq/
L mỗi giờ, thì tốc độ truyền muối ưu trương (3%) là 70 × 0.5 = 35 mL/giờ. Natri huyết tương 
sau đó được theo dõi định kỳ để xác định khi nào đạt được natri huyết tương mục tiêu (120 
mEq/L).

3. Chiến lược
Sau đây là một số chiến lược chung để quản lý dịch dựa trên ECV. (Được tóm tắt trong Hình 27.2.)

a. ECV GIẢM: Đối với bệnh nhân có triệu chứng, truyền muối ưu trương (3% NaCL) bằng 
cách sử dụng các hướng dẫn điều chỉnh nhanh trong phần trước. Đối với bệnh nhân không



có triệu chứng, truyền nước muối đẳng trương cho đến khi giảm thể tích tuần hoàn được 
điều chỉnh.

b. ECV BÌNH THƯỜNG: 	Đối với bệnh nhân có triệu chứng, truyền muối ưu trương (3% 
NaCL) bằng cách sử dụng các hướng dẫn điều chỉnh nhanh trong phần trước. Nếu quá tải thể 
tích là một lo ngại, cho furosemide (20-40 mg tĩnh mạch) (25). Đối với bệnh nhân không có 
triệu chứng, hạn chế lượng nước nhập ít hơn 500 ml so với lượng nước tiểu hàng ngày (25). 
Nếu hạn chế dịch không hiệu quả hoặc không dung nạp được, thì xem xét các điều trị bằng 
thuốc được mô tả sau.

c. ECV TĂNG: 	Không có hướng dẫn để điều trị hạ natri máu kèm tăng thể tích tuần hoàn. 
Muối ưu trương có thể được sử dụng cho những bệnh nhân có triệu chứng nghiêm trọng, 
nhưng nên được kết hợp với thuốc lợi tiểu furosemide (25). Đối với bệnh nhân không có 
triệu chứng, hạn chế dịch và lợi tiểu furosemide là các biện pháp tiêu chuẩn.

G.	Điều trị bằng thuốc
Các loại thuốc sau đây được sử dụng chủ yếu cho hạ natri máu mãn tính liên quan đến SIADH, đặc biệt 

là khi hạn chế dịch là không hiệu quả hoặc không dung nạp được.

1. Demeclocycline
Demeclocycline là một dẫn xuất tetracycline, nó ngăn chặn tác dụng của ADH trong ống thận. 
Thuốc được dùng bằng đường uống, và liều là 600 - 1,200 mg mỗi ngày chia vài lần (25). Hiệu quả 
tối đa cần vài ngày và sự thành công là thay đổi. Demeclocycline có thể gây độc cho thận, vì vậy 
nên theo dõi chức năng thận.

2. Thuốc đối kháng Vasopressin
Hai loại thuốc (conivaptan và tolvaptan) hiện có sẵn, nó ngăn chặn thụ thể của arginine 
vasopressin (cách gọi khác của ADH) (27,28).
a. CONIVAPTAN:	Conivaptan ngăn chặn tác dụng của vasopressin ở thận và những nơi khác. 

Thuốc được dùng tĩnh mạch, với liều tải 20 mg, sau đó truyền liên tục 40 mg/ngày trong 96 
giờ (28). Sự gia tăng dần của natri huyết tương là khoảng 6-7 mEq/L (28).

b. TOLVAPTAN:	Tolvaptan ngăn chặn chọn lọc tác dụng của vasopressin ở thận. Thuốc được 
dùng đường uống, bắt đầu với liều 15 mg mỗi ngày một lần, có thể tăng lên 60 mg mỗi ngày, 
nếu cần. Hiệu quả cao nhất là sự gia tăng natri huyết tương 6-7 mEq/L, xảy ra trong 4 ngày 
đầu điều trị (27).

c. Các "vaptan" này cung cấp rất ít hoặc không có lợi ích nào cho việc quản lý hạ natri máu cấp 
tính trong ICU.
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Chương	28

Kali

Theo dõi nồng độ kali huyết tương (K+) như là chỉ số của toàn bộ K+ trong cơ thể giống như việc đánh 
giá kích thước của một tảng băng bằng đầu nhìn thấy được của nó, bởi vì dưới 1% tổng lượng K+ của cơ 
thể nằm trong huyết tương (1). Chương này mô tả nguyên nhân và hậu quả của những bất thường nồng 
độ K+ trong huyết tương với sự giới hạn của nó như vậy (1-3).

I.	CƠ BẢN

A.	Sự phân bố Kali

1. Sự ưu thế nội bào của K+ là kết quả của bơm trao đổi natri-kali (Na+ - K+) trên màng tế bào, giúp
di chuyển Na+ ra khỏi tế bào và di chuyển K+ vào tế bào (1).

2. Toàn bộ K+ trong cơ thể người lớn khỏe mạnh là khoảng 50 mEq/kg, và chỉ có 2% là trong dịch
ngoại bào (1). Vì huyết tương chiếm khoảng 20% dịch ngoại bào, nên hàm lượng K+ trong huyết
tương chỉ chiếm 0.4% tổng lượng K+ của cơ thể.

a. VÍ DỤ:	Một người lớn 70 kg được ước đoán có tổng lượng K+ 3,500 mEq, chỉ với 70 mEq K+
trong dịch ngoại bào, và một lượng nhỏ 14 mEq K+ trong huyết tương.

B.	Kali huyết tương

1. Ảnh hưởng của những thay đổi trong tổng lượng K+ trên K+ huyết tương được mô tả bằng đường
cong trong Hình 28.1 (4). Lưu ý hình dạng của đường cong, với phần phẳng trong vùng thiếu K+.



HÌNH 28.1	Mối quan hệ giữa những thay đổi trong tổng lượng K+ và nồng độ K+ trong huyết thanh. 
Vẽ lại từ Tài liệu tham khảo 4.

2. Trong một người trưởng thành có kích thước trung bình với K+ huyết tương bình thường, để K+
huyết tương giảm 1 mEq/L thì đòi hỏi tổng lượng K+ của cơ thể thiếu là 200-400 mEq, trong khi
tổng lượng K+ thừa 100-200 mEq là đủ để làm tăng 1 mEq/L K+ huyết tương (5). Do đó, cùng
một sự thay đổi nhất định K+ huyết thanh, thì sự giảm K+ (hạ kali máu) cần sự thay đổi tổng
lượng K+ lớn hơn gấp đôi với so với thừa K+ (tăng kali máu).

C.	Bài tiết Kali

1. Một lượng nhỏ K+ bị mất trong phân (5-10 mEq/ngày) và mồ hôi (0–10 mEq/ngày), còn phần lớn 
lượng K+ mất trong nước tiểu (40–120 mEq/ngày, tùy thuộc vào lượng K+ nhập) ( 1).

2. Bài tiết ở thận
Hầu hết K+ được lọc là được tái hấp thu trong ống lượn gần, và sau đó K+ được bài tiết ở ống xa
và ống góp (1).

a. Mất kali trong nước tiểu chủ yếu là nhờ chức năng bài tiết K+ ở ống thận xa, được kiểm soát
bởi K+ huyết tương và aldosterone (kích thích bài tiết K+ vì nó thúc đẩy giữ lại natri).

b. Khi chức năng thận bình thường, khả năng bài tiết K+ là đủ lớn để ngăn chặn sự gia tăng liên 
tục của K+ huyết tương bằng cách đáp ứng với sự tăng tải K+ (1).



II. HẠ KALI MÁU

Hạ kali máu (K+ huyết tương < 3.5 mEq/L) có thể là kết quả của sự di chuyển K+ vào tế bào (sự dịch 
chuyển xuyên bào), hoặc giảm tổng lượng K+ (cạn kiệt K+) (6).

A.	Sự dịch chuyển xuyên bào

Các tình trạng sau đây có thể dẫn đến hạ kali máu do K+ di chuyển vào tế bào.

1. Thuốc giãn phế quản chủ vận β2 dạng hít (ví dụ, albuterol) có thể làm giảm nhẹ K+ (≤0.5 mEq/L)
ở liều điều trị (7). Cơ chế này kích thích thụ thể β2 trên màng tế bào của tế bào cơ trong cơ xương.
Ảnh hưởng trên K+ huyết tương được khuyếch đại khi chất chủ vận β2 dạng hít được sử dụng kết
hợp với insulin (7) hoặc thuốc lợi tiểu (8).

2. Nhiễm kiềm có thể thúc đẩy sự di chuyển vào tế bào của K+ để trao đổi H+ nội bào thông qua
bơm trao đổi H+ - K+ trên màng tế bào. Tuy nhiên, nhiễm kiềm có tác động trên K+ huyết tương
khác nhau và không thể đoán trước (9).

3. Hạ thân nhiệt gây giảm thoáng qua K+ trong huyết tương và được giải quyết bằng sự làm ấm (10).

4. Insulin đưa K+ vào tế bào thông qua chất vận chuyển glucose, và ảnh hưởng kéo dài 1-2 giờ (7).

B.	Giảm Kali

Giảm kali có thể là kết quả của sự mất K+ qua thận hoặc đường tiêu hóa.

1. Mất Kali qua thận
a. Thuốc lợi tiểu (thiazide và lợi tiểu quai) thúc đẩy bài tiết K+ ở ống thận xa thông qua hai cơ

chế: (a) tăng lượng natri đến ống thận xa, và (b) tăng tiết aldosterone (do giảm thể tích) (6).

b. Giảm magne là một nguyên nhân đã được biết làm tăng sự mất K+ qua đường niệu, nhưng 
cơ chế chính xác không rõ ràng (6). Hạ magne máu được tìm thấy ở khoảng 40% bệnh nhân 
bị hạ kali máu (6), và được xem là yếu tố quan trọng thúc đẩy giảm K+ ở những bệnh nhân 
nặng (11).

c. Mất dịch tiết dạ dày thường đi kèm với hạ kali máu (11). Dịch tiết dạ dày có nồng độ K+
tương đối thấp (10–15 mEq/L), nhưng sự mất thể tích và nhiễm kiềm thúc đẩy mất K+ trong
nước tiểu (12).

d. Amphotericin B thúc đẩy bài tiết K+ ở ống thận xa, và hạ kali máu xảy ra ở một nửa số bệnh
nhân được điều trị bằng thuốc kháng nấm này (6).



2. Mất Kali qua đường tiêu hóa
Nguyên nhân chính gây mất K+ ngoài thận là tiêu chảy xuất tiết, nơi mà nồng độ K+ là 15-40 
mEq/L (12). Thể tích phân hàng ngày có thể đạt tới 10 lít trong trường hợp tiêu chảy xuất tiết 
nặng, dẫn đến mất K+ hàng ngày lên đến 400 mEq (12).

HÌNH 28.2	Lưu đồ đánh giá hạ kali máu

3. Đánh giá chẩn đoán
Nếu nguồn mất K+ không sáng tỏ, thì nồng độ K+ và cloride trong nước tiểu có thể giúp ích, như
trong Hình 28.2.

C.	Biểu hiện lâm sàng
Hạ kali máu nặng (K+ huyết thanh <2.5 mEq/L) có thể gây yếu cơ lan tỏa (3,6), nhưng trong hầu hết các 

trường hợp thì hạ kali máu không có triệu chứng.



1. Bất thường ECG là biểu hiện chính của hạ kali máu, và có thể gặp trong 50% trường hợp (13). Bất 
thường ECG gồm sóng U nhô lên (cao hơn 1 mm), sóng T thẳng đuỗng và đảo ngược, và kéo dài 
khoảng QT.

2. Trái ngược với niềm tin về sự phổ biến, nhưng hạ kali máu không phải là nguy cơ loạn nhịp tim 
nghiêm trọng (3,13), nhưng hạ kali máu có thể làm tăng nguy cơ loạn nhịp tim từ các bệnh khác 
(ví dụ, thiếu máu cục bộ cơ tim).

D.	Quản lý hạ kali máu
Hầu hết các trường hợp hạ kali máu kéo dài là kết quả của sự suy giảm K+, và K+ thay thế có thể tiến 

hành như được mô tả tiếp theo.

1. Dịch thay thế
Dịch thay thế thông thường là kali cloride (KCL), có sẵn dưới dạng dung dịch được cô đặc (1–2
mEq/mL) trong các ống chứa 10, 20, 30 và 40 mEq KCL. Các dung dịch này cực kỳ ưu trương
(dung dịch 2 mEq/mL có độ thẩm thấu là 4.000 mosm/kg), và phải được pha loãng (14).

a. Dung dịch kali phosphate cũng có sẵn, nó chứa 4.5 mEq K+ và 3 mmol PO4 trên mỗi mL.
Dung dịch này được ưa thích bởi một số thay thế K+ trong nhiễm ceton acid đái tháo đường
(vì sự giảm PO4 cũng hay gặp trong nhiễm ceton acid).

2. Tốc độ thay thế
Phương pháp chuẩn để thay thế K+ bằng truyền tĩnh mạch là thêm 20 mEq KCL vào 100 mL nước
muối đẳng trương và truyền hỗn hợp này trong 1 giờ (15).

a. Tốc độ chuẩn của thay thế K+ tĩnh mạch là 20 mEq/giờ (15) nhưng thay thế 40 mEq/giờ có
thể cần thiết cho hạ kali máu nặng (<1.5 mEq/L) hoặc loạn nhịp đáng quan tâm, và tốc độ
thay thế cao tới 100 mEq/giờ đã được sử dụng an toàn (16).

b. Truyền dịch qua tĩnh mạch trung tâm lớn được ưu tiên vì các đặc tính kích thích của dung 
dịch KCL ưu trương. Tuy nhiên, truyền vào tĩnh mạch chủ trên không được khuyến cáo nếu 
tốc độ thay thế vượt quá 20 mEq/giờ vì nguy cơ vô tâm thu (tài liệu ghi nhận còn yếu) do sự 
tăng đột ngột K+ huyết tương ở các buồng tim bên phải.

3. Đáp ứng
K+ huyết tương ban đầu có thể tăng chậm, như được tiên đoán bởi phần thẳng của đường cong
trong Hình 28.1. Nếu hạ kali máu kháng trị với thay thế K+, thì giảm magne nên được xem xét,
bởi vì, khi có giảm magne thì hạ kali máu thường kháng trị với thay thế K+ cho đến khi giảm
magne được điều chỉnh (17).

III. TĂNG KALI MÁU



Trong khi hạ kali máu thường được dung nạp tốt, thì tăng kali máu (K+ huyết thanh > 5.5 mEq/L) có 
thể là một tình trạng đe dọa tính mạng.

A.	Tăng kali máu giả

1. Tăng kali máu xảy ra ngoài cơ thể (trong mẫu máu) nhưng trong cơ thể thì không, được gọi là
tăng kali máu giả, và đã được báo cáo trong 20% các mẫu máu mà nó cho thấy tăng kali máu (18).

2. Nguyên nhân gây tăng kali máu giả bao gồm (19):

a. Tán huyết do tổn thương tế bào trong quá trình lấy mẫu máu (thường gặp nhất).

b. Nắm chặt tay (K+ giải phóng từ cơ) hoặc các dụng cụ làm ứ máu lại (giúp dễ rút máu).

c. K+ phóng thích từ WBC trong tăng bạch cầu nặng (> 50.000/mm3), hoặc từ tiểu cầu trong
tăng tiểu cầu nặng (> 1 triệu/mm3).

d. K+ phóng thích trong quá trình tạo cục máu đông (K+ huyết thanh > huyết K+ tương).

3. Vấn đề a, b, hoặc d nên được nghi ngờ nếu tăng kali máu là đột ngột và không như mong đợi, và
một mẫu máu lặp lại nên được lấy bằng cách sử dụng biện pháp phòng ngừa đặc biệt (ví dụ, hút
tối thiểu trong khi lấy máu).

B.	Sự dịch chuyển xuyên bào
Tăng kali máu có thể là kết quả của sự phóng thích K+ từ tế bào (sự dịch chuyển xuyên bào) trong các 
tình trạng sau:

1. Hội chứng ly giải khối u
Hội chứng ly giải khối u là một tình trạng cấp tính, đe dọa tính mạng xuất hiện trong vòng 7 ngày
sau khi bắt đầu điều trị độc tế bào cho các bệnh ác tính được chọn lọc (ví dụ: bệnh bạch cầu cấp
tính, u lympho không Hodgkin). Các đặc điểm lâm sàng bao gồm tăng kali máu, tăng phosphate
máu, giảm calci máu và tăng uric máu, thường kèm theo tổn thương thận cấp (20). Tăng kali máu
là mối đe dọa tính mạng khẩn cấp nhất.

2. Thuốc
Các loại thuốc thúc đẩy di chuyển K+ ra khỏi tế bào được liệt kê trong Bảng 28.1.

a. Digitalis ức chế bơm trao đổi Na+ - K+ trên màng tế bào, nhưng tăng kali máu chỉ xảy ra với
ngộ độc cấp tính digitalis (21).

b. Succinylcholine (thuốc ức chế khử cực thần kinh cơ) cũng ức chế bơm trao đổi Na+ - K+ trên
màng (do tác dụng khử cực), làm tăng nhẹ K+ huyết thanh (<1 mEq/L) kéo dài 5–10 phút
trong hầu hết các trường hợp (22). Tuy nhiên, tăng kali máu đe dọa tính mạng có thể xảy ra ở
những bệnh nhân tăng thân nhiệt ác tính, bệnh cơ của cơ xương, hoặc sự đa dạng của bệnh lý
thần kinh liên quan đến gián đoạn dẫn truyền thần kinh của cơ xương (ví dụ, tổn thương tủy
sống).



3. Toan chuyển hóa
Các giảng dạy truyền thống rằng toan chuyển hóa thúc đẩy tăng kali máu thông qua phóng thích
K+ từ tế bào đang được đặt câu hỏi bởi vì nhiễm acid hữu cơ (nhiễm toan lactic và nhiễm ceton
acid) không thúc đẩy tăng kali máu (9).

C.	Thận giảm bài tiết

1. Tăng kali máu do thận giảm bài tiết K+ thường là hậu quả của suy thận, hoặc các thuốc ức chế hệ
renin-angiotensin-aldosterone (được liệt kê trong Bảng 28.1) (22,23).

2. Suy thượng thận làm giảm bài tiết kali qua thận, nhưng tăng kali máu chỉ được thấy trong suy
thượng thận mạn tính.

3. Truyền máu khối lượng lớn
Một sự rò rỉ ổn định của K+ từ hồng cầu được lưu trữ, sau 18 ngày lưu trữ (thời gian trung bình
mà máu được lưu trữ), dẫn đến tải một lượng K+ 2-3 mEq trên một đơn vị khối hồng cầu (24).
Tầm quan trọng của tải lượng K+ này đã được chứng minh bởi thực tế là người lớn có kích thước
trung bình chỉ có 14–15 mEq K+ trong huyết tương (xem Phần I-A).

a. Tải lượng K + trong máu truyền máu thường được thận thải ra, nhưng khi giảm lưu lượng
máu hệ thống (ví dụ, do xuất huyết), sự bài tiết K+ của thận giảm theo, và K+ trong khối
hồng cầu được truyền sẽ tích lũy.

b. Một nghiên cứu cho thấy tăng kali máu xuất hiện sau khi truyền 7 đơn vị khối hồng cầu (25).

D.	Bất thường ECG

1. Mối đe dọa chính của tăng kali máu là làm chậm dẫn truyền xung điện trong tim.

2. Những thay đổi ECG trong tăng kali máu tiến triển được thể hiện trong Hình 28.3. Thay đổi sớm



nhất là là sự xuất hiện của một sóng T cao, nhọn là bằng chứng rõ ràng nhất trong các đạo trình 
trước tim V2 và V3. Khi tăng kali máu tiến triển, biên độ sóng P giảm và khoảng thời gian PR kéo 
dài. Sóng P cuối cùng biến mất và phức bộ QRS dãn rộng. Sự kiện cuối cùng là rung thất hoặc vô 
tâm thu.

3. Thay đổi ECG thường bắt đầu xuất hiện khi K+ huyết thanh lên 6-7 mEq/L (26), nhưng ngưỡng
để thay đổi ECG có thể thay đổi rất nhiều.

HÌNH 28.3	Những bất thường ECG trong tăng kali máu tiến triển

E.	Quản lý tăng kali máu nặng
Tăng kali máu nặng được định nghĩa là K+ huyết thanh > 6.5 mEq/L, hoặc bất kỳ K+ huyết thanh nào 

liên quan đến thay đổi ECG (26).

Bình thường

Sóng T nhọn

Block tim độ I

Block tim hoàn toàn

Rung thất



1. Mục đích
Việc quản lý tăng kali máu nặng có 3 mục đích: (a) đối kháng ảnh hưởng tim của tăng kali máu,
(b) thúc đẩy di chuyển K+ vào tế bào, và (c) loại bỏ K+ dư thừa ra khỏi cơ thể. Các phương pháp
được sử dụng để đạt được các mục đích này được tóm tắt trong Bảng 28.2.

2. Đối kháng độc tính tim của Kali
Calci làm tăng điện tích qua màng tế bào cơ tim và đối nghịch sự khử cực do tăng kali máu. Calci
đối kháng được khuyến cáo cho K+ huyết thanh > 6.5 mEq/L (có hoặc không có thay đổi ECG), và
cho bất kỳ K+ huyết thanh kết hợp với thay đổi ECG (26). Calci bị chống chỉ định trong tăng kali
máu do ngộ độc digitalis.

a. CALCIUM GLUCONATE:	Dạng bào chế calci được ưu tiên là calci gluconate, có trong phác
đồ được trình bày trong Bảng 28.2. Thời gian để có đáp ứng ngắn (30-60 phút), vì thế được
sử dụng để di chuyển K+ vào tế bào là hợp lý.

b. CALCIUM CHLORIDE:	Đối với tăng kali máu liên quan đến huyết động không ổn định,
calci cloride được ưu tiên vì calci trong một ống (10 mL) 10% calcium chloride nhiều hơn ba
lần trong một ống 10% calcium gluconate (xem Chương 30, Bảng 30.3) và calci nhiều là một
lợi ích tiềm năng do thúc đẩy lưu lượng tim và bảo tồn trương lực mạch máu ngoại biên.

3. Di chuyển Kali vào tế bào
Phương pháp ưu tiên cho di chuyển K+ xuyên bào là kết hợp của insulin và dextrose.



a. INSULIN-DEXTROSE:	 Insulin đẩy K+ vào tế bào cơ xương bằng cách kích hoạt bơm trao
đổi Na+ - K+ trên màng (27) và phác đồ insulin-dextrose trong Bảng 28.2 sẽ làm giảm K+
huyết thanh ít nhất là 0.6 mEq/L (26). Insulin có thể được sử dụng mà không có dextrose ở
bệnh nhân tăng đường huyết (26). Tác dụng của insulin là tạm thời (hiệu quả cao nhất trong
30-60 phút), vì vậy các biện pháp tăng cường bài tiết kali cũng nên được bắt đầu sớm.

b. CHỦ VẬN β2:	Thuốc chủ vận β2 dạng hít làm giảm nhẹ K+ huyết tương (<0,5 mEq/L) ở liều
điều trị (7), nhưng một liều lớn hơn nhiều ( gấp 4 lần) cần để làm giảm đáng kể (0.5–1 mEq/
L) K+ huyết thanh (26), và liều lớn hơn này có thể gây ra các tác dụng phụ không mong
muốn (ví dụ, nhịp tim nhanh). Do đó, phương pháp này không được khuyến cáo (ít nhất như 
là một biện pháp duy nhất).

c. SODIUM BICARBONATE:	Có hai lý do để tránh bicarbonate trong bối cảnh này: (a) truyền
sodium bicarbonate trong thời gian ngắn (lên đến 4 giờ) không ảnh hưởng đến nồng độ K+
huyết thanh (26) và (b) bicarbonate có thể hình thành phức hợp với calci, đó là phản tác
dụng.

4. Tăng cường bài tiết Kali
a. TRAO ĐỔI RESIN:	Natri polystyrene sulfonat (Kayexalate) là một loại resin (nhựa cây) trao

đổi cation, nó thúc đẩy sự bài tiết K+ qua đường ruột (mỗi gram resin gắn kết 0.65 mEq K+).
Nó được cho uống (ưa tiên) hoặc bằng thuốc xổ lưu giữ, sử dụng phác đồ trong Bảng 28.2, và
được trộn với sorbitol để ngăn ngừa táo bón. Cần tối thiểu 6 giờ để đạt hiệu quả cao nhất
(26), vì vậy nên bắt đầu điều trị càng sớm càng tốt. Có một số báo cáo trường hợp tổn thương
hoại tử đe dọa tính mạng ở ruột liên quan đến Kayexalate (28).

b. THẨM TÁCH MÁU:	Phương pháp hiệu quả nhất để loại bỏ K+ là thẩm tách máu, có thể làm
giảm 1 mEq/L K+ huyết thanh sau một giờ, và giảm 2 mEq/L sau 3 giờ (26).

REFERENCES

1. Rose	 BD,	 Post	 TW.	 Potassium	 homeostasis.	 In:	 Clinical	 physiology	 of	 acid-base	 and	 electrolyte
disorders.	5th	ed.	New	York,	NY:	McGraw-Hill,	2001;	372–402.

2. Alfonzo	 AVM,	 Isles	 C,	 Geddes	 C,	 Deighan	 C.	 Potassium	 disorders—clinical	 spectrum	 and
emergency	management.	Resusc	2006;	70:10–25.

3. Schaefer	TJ,	Wolford	RW.	Disorders	of	potassium.	Emerg	Med	Clin	North	Am	2005;	23:723–747.
4. Brown	RS.	Extrarenal	potassium	homeostasis.	Kidney	Int	1986;	30:116–127.
5. Sterns	 RH,	 Cox	 M,	 Feig	 PU,	 et	 al.	 Internal	 potassium	 balance	 and	 the	 control	 of	 the	 plasma

potassium	concentration.	Medicine	1981;	60:339–354.
6. Rose	BD,	Post	TW.	Hypokalemia.	In:	Clinical	Physiology	of	Acid-Base	and	Electrolyte	Disorders.

5th	ed.	New	York,	NY:	McGraw-Hill,	2001:836–887.
7. Allon	M,	Copkney	C.	Albuterol	and	insulin	for	treatment	of	hyperkalemia	in	hemodialysis	patients.

Kidney	Int	1990;	38:869–872.
8. Lipworth	BJ,	McDevitt	DG,	Struthers	AD.	Prior	 treatment	with	diuretic	augments	 the	hypokalemic



and	electrocardiographic	effects	of	inhaled	albuterol.	Am	J	Med	1989;	86:653–657.
9.	 Adrogue	 HJ,	 Madias	 NE.	 Changes	 in	 plasma	 potassium	 concentration	 during	 acute	 acid-base

disturbances.	Am	J	Med	1981;	71:456–467.
10.	 Bernard	SA,	Buist	M.	Induced	hypothermia	in	critical	care	medicine:	a	review.	Crit	Care	Med	2003;

31:2041–2051.
11.	 Salem	M,	 Munoz	 R,	 Chernow	 B.	 Hypomagnesemia	 in	 critical	 illness.	 A	 common	 and	 clinically

important	problem.	Crit	Care	Clin	1991;	7:225–252.
12.	 Gennari	FJ,	Weise	WJ.	Acid-base	disturbances	in	gastrointestinal	disease.	Clin	J	Am	Soc	Nephrol

2008;	3:1861–1868.
13.	 Flakeb	 G,	 Villarread	 D,	 Chapman	 D.	 Is	 hypokalemia	 a	 cause	 of	 ventricular	 arrhythmias?	 J	 Crit

Illness	1986;	1:66–74.
14.	 Trissel	 LA.	 Handbook	 on	 Injectable	 Drugs.	 13th	 ed.	 Bethesda,	 MD:	 Amer	 Soc	 Health	 System

Pharmcists,	2005;	1230.
15.	 Kruse	JA,	Carlson	RW.	Rapid	correction	of	hypokalemia	using	concentrated	intravenous	potassium

chloride	infusions.	Arch	Intern	Med	1990;150:613–617.
16.	 Kim	GH,	Han	JS.	Therapeutic	approach	to	hypokalemia.	Nephron	2002;92	Suppl	1:28–32.
17.	 Whang	 R,	 Flink	 EB,	 Dyckner	 T,	 et	 al.	 Magnesium	 depletion	 as	 a	 cause	 of	 refractory	 potassium

repletion.	Arch	Intern	Med	1985;145:1686–1689.
18.	 Rimmer	JM,	Horn	JF,	Gennari	FJ.	Hyperkalemia	as	a	complication	of	drug	therapy.	Arch	Intern	Med

1987;147:867–869.
19.	 Wiederkehr	MR,	Moe	OW.	Factitious	hyperkalemia.	Am	J	Kidney	Dis	2000;	36:1049–1053.
20.	 Howard	SC,	Jones	DP,	Pui	C-H.	The	tumor	lysis	syndrome.	N	Engl	J	Med	2012;	364:1844–1854.
21.	 Krisanda	TJ.	Digitalis	toxicity.	Postgrad	Med	1992;	91:273–284.
22.	 Ponce	 SP,	 Jennings	 AE,	 Madias	 N,	 Harington	 JT.	 Drug-induced	 hyperkalemia.	 Medicine	 1985;

64:357–370.
23.	 Perazella	 MA.	 Drug-induced	 hyperkalemia:	 old	 culprits	 and	 new	 offenders.	 Am	 J	 Med	 2000;

109:307–314.
24.	 Vraets	A,	Lin	Y,	Callum	JL.	Transfusion-associated	hyperkalemia.	Transfus	Med	Rev	2011;	25:184–

196.
25.	 Aboudara	MC,	Hurst	FP,	Abbott	KC,	et	al.	Hyperkalemia	after	packed	red	blood	cell	transfusion	in

trauma	patients.	J	Trauma	2008;	64:S86–S91.
26.	 Weisberg	L.	Management	of	severe	hyperkalemia.	Crit	Care	Med	2008;	36:3246–3251.
27.	 Clausen	T,	Everts	ME.	Regulation	of	the	Na,	K-pump	in	skeletal	muscle.	Kidney	Int	1989;	35:1–13.
28.	 Harel	Z,	Harel	S,	Shah	PS,	et	al.	Gastrointestinal	adverse	events	with	sodium	polystyrene	sulfonate

(Kayexalate)	use:	a	systematic	review.	Am	J	Med	2013;	126:264.e9–264.e24.



Chương	29

Magne

Magne là cation nội bào nhiều thứ hai, và là một yếu tố thiết yếu để sử dụng năng lượng trong thế giới 
hữu cơ. Thật không may, "đầu của tảng băng" tương tự được sử dụng cho kali cũng áp dụng cho magne; 
tức là, chỉ một phần nhỏ (0.3%) tổng lượng magne của cơ thể nằm trong huyết tương (1-3), vì vậy việc 
theo dõi magne huyết tương cung cấp ít thông tin về lượng magne toàn cơ thể.

I.	CƠ BẢN

A.	Phân bố

1. Người trưởng thành có kích thước trung bình chứa khoảng 24 g (1 mol, hoặc 2,000 mEq) magne
(Mg); hơn một nửa nằm ở xương, trong khi ít hơn 1% nằm trong huyết tương (2).

2. Sự xuất hiện ít trong huyết tương làm hạn chế giá trị của Mg huyết tương như là một chỉ số của
magne toàn cơ thể; ví dụ: nồng độ Mg trong huyết tương có thể bình thường trong khi Mg toàn cơ
thể bị suy giảm (2-3).

B.	Magne huyết thanh

1. Huyết thanh được hay dùng hơn huyết tương cho các xét nghiệm Mg vì thuốc chống đông được
sử dụng cho các mẫu huyết tương có thể bị nhiễm citrate hoặc các anion khác liên kết với Mg (2).

2. Khoảng tham chiếu bình thường cho Mg huyết thanh (ở người Mỹ trưởng thành khỏe mạnh)
được thể hiện trong Bảng 29.1 (4).



C.	Magne ion hóa

1. Chỉ có 67% lượng Mg trong huyết tương ở dạng ion hóa (hoạt động) và 33% còn lại liên kết với
protein huyết tương hoặc tạo phức với các anion hóa trị hai như phosphate và sulfate (2).

2. Xét nghiệm chuẩn cho Mg bao gồm tất cả các phần trong huyết tương. Do đó, khi nồng độ Mg
huyết thanh thấp bất thường, thì không thể xác định liệu vấn đề là giảm phần ion hóa (hoạt động)
hay giảm phần liên kết (ví dụ, giảm protein máu).

3. Vì tổng lượng Mg trong huyết tương là nhỏ, nên sự khác biệt giữa Mg ion hóa và liên kết có thể
không đủ lớn để tương xứng với lâm sàng.

D.	Magne nước tiểu

1. Phạm vi bình thường cho bài tiết Mg qua nước tiểu được thể hiện trong Bảng 29.1. Sự bài tiết Mg
qua nước tiểu phụ thuộc vào lượng Mg nhập.

Mg huyết tương

Mg nước tiểu

Số ngày với chế độ ăn không Mg



HÌNH 29.1	Sự bài tiết Mg qua nước tiểu và nồng độ Mg huyết tương ở một tình nguyện viên khỏe 
mạnh được áp dụng chế độ ăn không có Mg. Các thanh cứng vàng trên các trục dọc biểu thị khoảng 
bình thường cho mỗi biến số. (Chuyển thể từ Shils ME. Medicine 1969; 48:61–82.)

2. Khi Mg nhập vào bị thiếu, thận sẽ bảo tồn Mg và bài tiết Mg qua nước tiểu giảm xuống đến mức
không đáng kể. Điều này được thể hiện trong Hình 29.1. Lưu ý rằng sau một tuần chế độ ăn
không có Mg, lượng Mg huyết tương vẫn trong khoảng bình thường, trong khi sự bài tiết Mg qua
nước tiểu đã giảm xuống đến mức không đáng kể. Điều này minh họa cho giá trị tương đối của bài
tiết Mg qua nước tiểu trong việc theo dõi cân bằng Mg.

II. THIẾU HỤT MAGNE

Hạ Mg máu được báo cáo ở 65% bệnh nhân ICU (1,6) và tỷ lệ bị giảm Mg thậm chí còn cao hơn (vì nồng 
độ Mg huyết thanh có thể bình thường ở bệnh nhân thiếu hụt Mg) (2,3).

A.	Điều kiện thuận lợi

Một số tình trạng thúc đẩy sự giảm Mg và những tình trạng này được liệt kê trong Bảng 29.2.

1. Điều trị lợi tiểu
Thuốc lợi tiểu là nguyên nhân hàng đầu của thiếu hụt Mg. Sự ức chế tái hấp thu natri do thuốc lợi
tiểu cũng gây cản trở sự tái hấp thu Mg, và mất Mg qua nước tiểu có thể song song với mất natri
qua nước tiểu.

a. Bài tiết Mg qua nước tiểu là rõ ràng nhất với thuốc lợi tiểu quai như furosemide. Thiếu hụt
Mg đã được báo cáo ở 50% bệnh nhân đang điều trị mãn tính với furosemide (7).



b. Các thuốc lợi tiểu thiazide cũng thúc đẩy sự suy giảm Mg, chủ yếu ở bệnh nhân cao tuổi (8).

c. Giảm Mg không phải là một biến chứng của thuốc lợi tiểu tiết kiệm kali (9).

2. Điều trị kháng sinh
Các kháng sinh thúc đẩy giảm Mg là aminoglycoside, amphotericin và pentamidine (10,11). Các
aminoglycoside ngăn chặn sự tái hấp thu Mg ở nhánh lên quai Henle, và hạ Mg máu đã được báo
cáo ở 30% bệnh nhân được điều trị aminoglycoside (11).

3. Các thuốc khác
Việc sử dụng thuốc ức chế bơm proton kéo dài có thể liên quan đến hạ Mg máu nặng (12). Các
loại thuốc khác liên quan đến giảm Mg bao gồm digitalis và epinephrine (dịch chuyển Mg vào tế
bào), và các thuốc hóa trị liệu cisplatin và cyclosporine (thúc đẩy bài tiết Mg qua thận) (10,13).

4. Bệnh cảnh liên quan đến rượu
Hạ Mg máu được báo cáo trong 30% trường hợp nhập viện do lạm dụng rượu và 85% trường hợp
nhập viện vì sảng rượu (14). Suy dinh dưỡng và tiêu chảy mãn tính có thể đóng một vai trò trong
sự suy giảm Mg trong những tình trạng này.

5. Tiêu chảy bài tiết
Dịch tiết từ đường tiêu hóa dưới rất giàu Mg (10 đến 14 mEq/L) (15), và tiêu chảy bài tiết có thể
dẫn đến giảm Mg nặng nề. Dịch tiết đường tiêu hóa trên không giàu Mg (1-2 mEq/L), vì vậy nôn
không phải là nguy cơ cho giảm Mg.

6. Đái tháo đường
Giảm Mg thường gặp ở bệnh nhân đái tháo đường phụ thuộc insulin, có lẽ là kết quả của việc mất
Mg qua đường niệu do glucose niệu (16). Hạ Mg máu được báo cáo chỉ trong 7% trường hợp nhập
viện vì nhiễm toan ketone do đái tháo đường, nhưng tỷ lệ mắc tăng lên đến 50% trong 12 giờ đầu
sau khi nhập viện (17), có lẽ là do sự di chuyển của Mg vào tế bào do insulin.

7. Nhồi máu cơ tim cấp
Hạ Mg máu được báo cáo ở 80% bệnh nhân bị nhồi máu cơ tim cấp (18). Cơ chế không rõ ràng, 
nhưng có thể là do sự di chuyển vào tế bào của Mg vì catecholamine dư thừa.

B.	Biểu hiện lâm sàng
Không có biểu hiện lâm sàng chuyên biệt của giảm Mg, nhưng những phát hiện lâm sàng sau đây có thể 

gợi ý sự thiếu hụt Mg tiềm ẩn.

1. Những bất thường điện giải khác



Giảm Mg thường đi kèm với các bất thường điện giải khác (xem Bảng 29.2) (19):

a. HẠ KALI MÁU:	Giảm Mg làm tăng cường bài tiết K+ qua thận, và hạ kali máu phát triển ở
gần một nửa số bệnh nhân giảm Mg (19). Hạ kali máu đi kèm với giảm Mg thường là kháng
trị với điều trị thay thế K+, và việc bổ sung Mg là cần thiết trước khi hạ kali máu có thể được
điều chỉnh (20).

b. HẠ CALCI MÁU:	Giảm Mg có thể gây hạ calci máu do giảm phóng thích hormone tuyến
cận giáp, và giảm sự đáp ứng của cơ quan đích với hormone tuyến cận giáp (21,22). Hạ calci
máu sẽ được giải quyết khi thiếu hụt Mg được điều chỉnh.

c. HẠ PHOSPHATE MÁU:	Giảm phosphate là một nguyên nhân hơn là do sự tác động của
giảm Mg. Cơ chế là sự tăng cường bài tiết Mg qua thận (23).

2. Rối loạn nhịp tim
a. Giảm Mg làm kéo dài khoảng QT trên ECG và có thể kích thích nhịp nhanh thất đa hình,

còn được gọi là xoắn đỉnh (xem Chương 13, Phần V-C).

b. Thiếu hụt Mg thúc đẩy độc tính trên tim của digitalis (vì cả digitalis và thiếu hụt Mg đều ức
chế bơm trao đổi Na-K trên màng tế bào). Mg tiêm tĩnh mạch có thể ức chế rối loạn nhịp tim
do độc tính của digitalis, ngay cả khi nồng độ Mg huyết thanh bình thường (24-25).

3. Biểu hiện thần kinh

a. Các biểu hiện thần kinh của sự thiếu hụt Mg bao gồm thay đổi trạng thái tinh thần, run rẩy
và co giật toàn thể.

b. Phản ứng hệ thần kinh trung ương với thiếu hụt Mg là một hội chứng được đặc trưng bởi 
mất điều hòa, nói đớ, toan chuyển hóa, tiết nước bọt quá mức, co thắt cơ lan tỏa, co giật toàn 
thân và sự trơ tiến triển (26). Các đặc điểm lâm sàng thường được kích hoạt bởi tiếng ồn lớn 
hoặc tiếp xúc cơ thể. Việc điều trị là bù Mg.

C.	Chẩn đoán
Như đã nhấn mạnh trong suốt chương này, nồng độ Mg huyết thanh là một dấu hiệu không nhạy cảm 
của sự suy giảm Mg. Sự bài tiết Mg qua nước tiểu đáng tin cậy hơn (xem Hình 29.1), và sự bài tiết Mg 
qua nước tiểu để đáp ứng với lượng Mg tải thì thậm chí còn tốt hơn (xem tiếp).

1. Đánh giá khả năng giữ Magne
Sự tái hấp thu Mg ở ống thận là gần như tối đa, do đó phần lớn lượng Mg tải được truyền vào sẽ 
được bài tiết qua nước tiểu khi lượng dự trữ Mg toàn cơ thể là bình thường. Tuy nhiên, khi Mg dự 
trữ bị thiếu, thì Mg được tái hấp thu ở ống thận, và một phần nhỏ hơn của lượng Mg tải được 
truyền vào sẽ được bài tiết qua nước tiểu.

a. Kiểm tra Mg được giữ lại, được nêu trong Bảng 29.3, đo tỷ lệ Mg tải tiêm tĩnh mạch được bài
tiết qua nước tiểu (27).

b. Khi ít hơn 50% lượng Mg truyền vào được phát hiện trong nước tiểu thì có khả năng thiếu
hụt Mg, và khi hơn 80% Mg truyền vào được bài tiết qua nước tiểu thì không giống thiếu Mg.



c. Xét nghiệm này chỉ đáng tin cậy khi chức năng thận bình thường và khi không có tình trạng 
thúc đẩy mất Mg ở thận.

D.	Các chế phẩm Magne

1. Các chế phẩm Mg hiện có sẵn đường uống và đường tiêm được liệt kê trong Bảng 29.4. Các chế
phẩm uống có thể được sử dụng để duy trì hàng ngày (5 mg/kg ở người bình thường), nhưng Mg
tiêm mạch được ưu tiên để điều trị thay thế vì sự hấp thu của đường ruột là thất thường.

2. Chế phẩm tiêm mạch tiêu chuẩn là magne sulfate (MgSO4). Mỗi gram MgSO4 có 8 mEq (4
mmol) Mg nguyên tố.

3. Dung dịch MgSO4 50% (500 mg/mL) có độ thẩm thấu 4,000 mosm/L, do đó, nó phải được pha
loãng thành dung dịch 10% (100 mg/mL) hoặc 20% (200 mg/mL) để sử dụng đường tĩnh mạch.
Dung dịch muối nên được sử dụng làm chất pha loãng. Các dung dịch Ringer không được khuyến
khích vì calci trong dung dịch Ringer sẽ chống lại sự hoạt động của Mg.



E.	Phác đồ bù Magne

Các phác đồ bù Mg sau đây được khuyến cáo cho bệnh nhân có chức năng thận bình thường (28).

1. Hạ Mg máu nhẹ, không triệu chứng
a. Ước đoán tổng lượng Mg thiếu từ 1 đến 2 mEq/kg.

b. Bởi vì 50% lượng Mg truyền vào có thể bị mất trong nước tiểu, nên ước đoán rằng tổng nhu 
cầu Mg gấp đôi lượng Mg thiếu.

c. Bù 1 mEq/kg trong 24 giờ đầu và 0.5 mEq/kg mỗi ngày trong 3 đến 5 ngày tiếp theo.

2. Hạ Mg máu trung bình
Điều trị sau đây dành cho những bệnh nhân có Mg huyết thanh <1 mEq/L hoặc khi bị hạ Mg máu 
kèm theo các bất thường điện giải khác:
a. Thêm 6 gram MgSO4 (48 mEq Mg) vào 250 hoặc 500 mL muối đẳng trương và truyền trong 

3 giờ.

b. Theo sau đó là 5 gram MgSO4 (40 mEq Mg) trong 250 hoặc 500 mL muối đẳng trương  
truyền trong 6 giờ tiếp theo.

c. Tiếp tục với 5 gram MgSO4 mỗi 12 giờ (bằng cách truyền liên tục) trong 5 ngày tiếp theo.

3. Hạ Mg máu đe dọa tính mạng
Phác đồ sau đây được khuyến cáo khi hạ Mg máu đi kèm với rối loạn nhịp tim nguy hiểm (ví dụ, 
xoắn đỉnh) hoặc co giật toàn thân.

a. Truyền tĩnh mạch 2 gram MgSO4 (16 mEq Mg) trong 2-5 phút.



b. Tiếp theo với 5 gram MgSO4 (40 mEq Mg) trong 250 hoặc 500 mL muối đẳng trương truyền 
trong 6 giờ tiếp theo.

c. Tiếp tục với 5 gram MgSO4 mỗi 12 giờ (bằng cách truyền liên tục) trong 5 ngày tiếp theo.

4. Suy thận
Đối với bệnh nhân suy thận, không nên dùng quá 50% lượng Mg trong các phác đồ bù Mg tiêu 
chuẩn (28) và phải theo dõi cẩn thận Mg huyết thanh.

III. TĂNG MAGNE MÁU

Tăng Mg máu (>2 mEq/L) được báo cáo ở 5% bệnh nhân nhập viện (29) và hầu như chỉ thấy ở những 
bệnh nhân suy thận.

A.	Bệnh nguyên

1. Tán huyết
Nồng độ Mg trong hồng cầu cao hơn khoảng ba lần so với trong huyết thanh và tán huyết có thể 
làm tăng Mg huyết thanh thêm 0.1 mEq/L cho mỗi 250 ml hồng cầu bị ly giải (30).

2. Suy thận
Sự bài tiết Mg qua thận trở nên suy yếu khi độ thanh thải creatinin giảm xuống dưới 30 ml/phút 
(31). Tuy nhiên, tăng Mg máu không phải là một đặc điểm nổi bật của suy thận trừ khi tăng lượng 
Mg nhập vào.

3. Các tình trạng khác
Các tình trạng khác có thể liên quan đến tăng Mg máu bao gồm nhiễm toan ketone đái tháo 
đường (thoáng qua), suy tuyến thượng thận, cường cận giáp và nhiễm độc lithium (30). Tăng Mg 
máu trong những tình trạng này thường là nhẹ.

B.	Biểu hiện lâm sàng

1. Hậu quả lâm sàng của tăng Mg máu tiến triển được liệt kê dưới đây (30).



C.	Quản lý

1. Thẩm tách máu là lựa chọn điều trị cho tăng Mg máu nặng.

2. Calci gluconate tiêm tĩnh mạch (1 g tĩnh mạch trong 2-3 phút) có thể được sử dụng để đối kháng 
lại tác dụng tim mạch của tăng Mg máu, nhưng tác dụng là thoáng qua, và không nên trì hoãn 
thẩm tách máu (32).

3. Nếu có thể truyền dịch được và một phần chức năng thận được bảo tồn, thì truyền dịch tích cực 
kết hợp với furosemide có thể có hiệu quả làm giảm nồng độ Mg huyết thanh trong các trường 
hợp tăng Mg máu tiến triển ít.
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Chương	30

Calci và Phospho

Calci và phospho chịu trách nhiệm cho phần lớn tính toàn vẹn cấu trúc của bộ xương. Mặc dù không có 
nhiều trong các mô mềm, nhưng cả hai đều có vai trò quan trọng trong các chức năng tế bào quan trọng. 
Phospho tham gia vào việc lưu trữ và sử dụng năng lượng, trong khi calci tham gia vào quá trình đông 
máu, dẫn truyền thần kinh cơ và sự co cơ trơn.

I. CALCI TRONG HUYẾT TƯƠNG

Calci là chất điện giải dồi dào nhất trong cơ thể con người (người trưởng thành trung bình có hơn nửa 
kilogram calci), nhưng 99% là trong xương (1,2).

A.	Phần Calci trong huyết tương

1. Khoảng một nửa calci huyết tương bị ion hóa (có hoạt tính sinh học) và nửa còn lại hoặc liên kết
với albumin (80%) hoặc tạo phức với phosphate và sulfate (20%) (1).

2. Nồng độ của calci toàn bộ và ion hóa trong huyết tương được thể hiện trong Bảng 30.1.

3. Giảm albumin máu làm giảm calci huyết tương toàn bộ mà không làm thay đổi calci ion hóa.
Nhiều yếu tố điều chỉnh đã được đề xuất để hiệu chỉnh calci huyết tương toàn bộ ở bệnh nhân
giảm albumin máu, nhưng không có yếu tố nào đáng tin cậy (3,4). Tuy nhiên, sự điều chỉnh này là
không cần thiết, vì phần calci ion hóa không bị thay đổi bởi giảm albumin máu.

4. Calci ion hóa có thể được đo trong máu toàn phần, huyết tương hoặc huyết thanh với các điện cực
ion chuyên biệt có sẵn trong hầu hết các phòng xét nghiệm lâm sàng.



II. GIẢM CALCI MÁU ION HÓA

Giảm calci máu ion hóa là cực kỳ phổ biến ở bệnh nhân ICU (với tỷ lệ mắc 88% trong một nghiên cứu) 
(5), và có một số điều kiện thuận lợi.

A.	Bệnh nguyên

Các rối loạn thường gặp liên quan đến giảm calci máu ở bệnh nhân ICU được liệt kê trong Bảng 30.2. 
Suy tuyến cận giáp là nguyên nhân hàng đầu gây giảm calci máu ở bệnh nhân ngoại trú, nhưng không 
được xem xét trong ICU trừ khi phẫu thuật vùng cổ đã được thực hiện gần đây.

1. Giảm Mg  thúc đẩy giảm calci máu bằng cách ức chế bài tiết parathormone và giảm đáp ứng của



cơ quan đích với parathormone (xem Tài liệu tham khảo 21 và 22 trong Chương 29). Giảm calci 
máu trong những trường hợp này là kháng trị với bù calci, và sự điều chỉnh cần thiết phải bù 
magne.

2. Nhiễm trùng huyết là một nguyên nhân phổ biến của giảm calci máu trong ICU (6,7), nhưng cơ
chế không rõ ràng.

3. Nhiễm kiềm thúc đẩy sự liên kết của calci với albumin, và do đó làm giảm tỷ lệ calci ion hóa trong
máu.

4. Giảm calci máu ion hóa được báo cáo ở 20% bệnh nhân được truyền máu (6). Thủ phạm là chất
chống đông máu citrate trong túi máu, liên kết với calci.

5. Một số loại thuốc có thể liên kết canxi và giảm nồng độ calci ion hóa (6). Chúng bao gồm
aminoglycoside, cimetidine, heparin và theophylline.

6. Giảm calci máu bị ion hóa có thể đi kèm với suy thận do sự lưu giữ phosphate và giảm chuyển đổi
vitamin D thành dạng hoạt động của nó ở thận. Điều trị nhằm mục đích làm giảm nồng độ
phosphate máu.

a. Nhiễm toan trong suy thận có thể làm giảm sự gắn kết của calci với albumin, do đó, việc giảm
calci toàn phần huyết thanh trong suy thận không phải lúc nào cũng chỉ ra sự hiện diện của
giảm calci máu ion hóa.

7. Viêm tụy hoại tử có thể gây ra hạ calci máu thông qua một số cơ chế. Sự xuất hiện của giảm calci
máu trong viêm tụy mang một tiên lượng xấu (8).

B.	Biểu hiện lâm sàng

Hậu quả tiềm tàng của giảm calci máu bao gồm tăng hưng phấn thần kinh cơ và giảm lực co trong cơ 
tim và cơ trơn mạch máu. Tuy nhiên, hầu hết các trường hợp giảm calci máu ion hóa không có hậu quả 
bất lợi (5,9).

1. Thần kinh cơ
Giảm calci máu được báo cáo là gây ra tetany (của các cơ ngoại biên hoặc thanh quản), tăng phản
xạ gân xương, dị cảm và co giật (10).

a. Các dấu hiệu Chvostek và Trousseau thường được liệt kê là biểu hiện của giảm calci máu,
nhưng dấu hiệu Chvostek nhiệt là không đặc hiệu (và xuất hiện ở 25% người lớn bình
thường), và dấu hiệu Trousseau là không nhạy (không có trong ≥30% trường hợp giảm calci
máu).

2. Tim mạch
Các biến chứng tim mạch của giảm calci máu, bao gồm tụt huyết áp, giảm lưu lượng tim và hoạt
động lạc vị tâm thất, chỉ được báo cáo trong trường hợp giảm calci máu ion hóa nặng (<0,65
mmol/L) (6).

C.	Bù Calci



1. Việc điều trị giảm calci máu ion hóa nên được hướng vào nguyên nhân cơ bản của vấn đề. Bù calci
chỉ nên được dành riêng cho giảm calci máu có triệu chứng, mà điều này là không thường gặp.

2. Các dung dịch calci hiện có sẵn và khuyến cáo về cách bù được trình bày trong Bảng 30.3 (6).

a. Lưu ý rằng dung dịch calci cloride có chứa calci nguyên tố nhiều gấp ba lần so với calci
gluconate.

b. Calci gluconate thường được hay dùng vì nó có độ thẩm thấu thấp hơn, và ít gây kích ứng
hơn khi tiêm. Tuy nhiên, cả hai dung dịch calci đều là ưu trương, và nên được cho qua một
tĩnh mạch trung tâm lớn, nếu có thể.

3. THẬN TRỌNG: Calci đường tĩnh mạch có thể có rủi ro; tức là, truyền calci có thể thúc đẩy co
mạch và thiếu máu cục bộ ở các cơ quan quan trọng (12) và tích lũy calci nội bào có thể gây tổn
thương tế bào gây tử vong (13). Những nguy cơ này nhấn mạnh tầm quan trọng của việc tránh
điều trị bù calci mà trừ khi có bằng chứng về ảnh hưởng xấu của việc hạ calci máu.

III. TĂNG CALCI MÁU ION HÓA

Trong một cuộc khảo sát lớn, 23% bệnh nhân ICU có ít nhất một đợt tăng calci máu ion hóa (5). Nguyên 
nhân của tăng calci máu ở bệnh nhân ICU chưa được nghiên cứu đầy đủ, nhưng nguyên nhân thường 
gặp của tăng calci máu ngoài ICU là cường cận giáp và bệnh ác tính (14-16).

A.	Biểu hiện lâm sàng



1. Các biểu hiện của tăng calci máu là không đặc hiệu, và bao gồm những đặc điểm sau đây (15):

a. Tiêu hóa: buồn nôn, nôn, táo bón, tắc ruột và viêm tụy.

b. Tim mạch: hạ kali máu, tụt huyết áp và đoạn QT ngắn.

c. Thận: đa niệu và nhiễm calci ở thận.

d. Thần kinh: lú lẫn và suy giảm ý thức, bao gồm hôn mê.

2. Những biểu hiện này có thể thấy rõ khi calci toàn phần huyết thanh >12 mg/dL (hoặc calci ion 
hóa >3.0 mmol/L) và chúng hầu như luôn xuất hiện khi calci toàn phần huyết thanh >14 mg/dL 
(hoặc calci ion hóa 3.5 mmol/L) (16).

B.	Quản lý

Điều trị được chỉ định khi tăng calci máu có liên quan đến ảnh hưởng xấu, hoặc khi calci huyết thanh 
lớn hơn 14 mg/dL (hoặc calci ion hóa >3.5 mmol/L). Hầu hết các trường hợp tăng calci máu nặng, có 
triệu chứng (cơn bão tăng calci máu) đều liên quan đến ung thư và việc điều trị được tóm tắt trong Bảng 
30.4 (1,14-16).

1. Truyền nước muối
Tăng calci máu đi kèm với tăng calci niệu, tạo ra lợi tiểu thẩm thấu. Điều này dẫn đến thiếu thể 
tích tuần hoàn, làm giảm bài tiết calci qua nước tiểu và làm tăng nhanh sự gia tăng calci huyết 
thanh.

a. Truyền dịch để điều chỉnh thiếu thể tích tuần hoàn và thúc đẩy bài tiết calci ở thận là mục đích 
đầu tiên của quản lý đối với tăng calci máu.

b. Nước muối đẳng trương (200-500 mL/giờ) được khuyến cáo cho bù dịch (15) vì lợi tiểu natri 
thúc đẩy bài biết calci qua nước tiểu.

c. Mục tiêu là lượng nước tiểu 100-150 mL/giờ (14-16).

d. Truyền nước muối không điều chỉnh hoàn toàn tăng calci máu trong >70% trường hợp (14).

2. Furosemide
Furosemide (40 đến 80 mg tĩnh mạch mỗi 2 giờ) thúc đẩy bài tiết calci qua nước tiểu, nhưng nó 
cũng thúc đẩy giảm thể tích tuần hoàn (hiệu quả không mong muốn), vì vậy chỉ nên dùng 
furosemide trong trường hợp quá tải thể tích (14,16).

3. Calcitonin

a. Calcitonin (một loại hormone xuất hiện trong tự nhiên) ức chế sự tái hấp thu xương và có 
sẵn dưới dạng calcitonin của cá hồi, được tiêm dưới da hoặc tiêm bắp với liều 4 U/kg mỗi 12 
giờ.

b. Mặc dù đáp ứng nhanh (trong vòng 2 giờ), nhưng hiệu quả rất khiêm tốn (giảm tối đa calci 
huyết thanh là 0.5 mmol/L) và thường gặp sự miễn dịch nhanh (14), vì vậy calcitonin không 
còn được ưa thích trong điều trị tăng calci máu nặng (14) .



4. Glucocorticoid
Glucocorticoid làm tăng bài tiết calci qua thận, giảm hoạt động hủy cốt bào trong xương và giảm
sản xuất calcitriol ngoài thận trong u lympho và u tủy (14). (Xem Bảng 30.4 về cách dùng
glucocorticoid.) Về mặt bất lợi, tác dụng có thể không rõ ràng trong 4 ngày, và hội chứng ly giải
khối u là một nguy cơ (14).



5. Bisphosphonates
a. Bisphosphonates là chất ức chế mạnh hoạt động hủy cốt bào, và được xem là thuốc đầu tay 

trong điều trị tăng calci máu nặng (14).

b. Hai loại thuốc có sẵn: zoledronate (4 hoặc 8 mg tĩnh mạch trong 15 phút) và pamidronate (90 
mg tĩnh mạch trong 2 giờ). Zoledronate là thuốc hiệu quả hơn, nhưng liều cao hơn có nguy 
cơ tổn thương thận.

c. Cả hai loại thuốc này đều có tác dụng khởi đầu muộn (2-4 ngày). Hiệu quả tối đa là ở 4-7 
ngày và hiệu quả kéo dài 1-4 tuần (14).

6. Thẩm tách máu
Thẩm tách máu và thẩm phân phúc mạc có hiệu quả trong việc loại bỏ calci ở bệnh nhân suy thận.

IV. GIẢM PHOSPHATE MÁU

Nồng độ bình thường của phosphate vô cơ (PO4) trong huyết tương được thể hiện trong Bảng 30.1 (17). 
Giảm phosphate máu (PO4 huyết thanh <2.5 mg/dL hoặc <0.8 mmol/L) được báo cáo ở 17 đến 28% 
bệnh nhân nặng (18,19). Hầu hết các trường hợp là kết quả của sự dịch chuyển nội bào của PO4. Các 
nguyên nhân ít gặp hơn là sự gia tăng bài tiết qua thận của PO4, và giảm hấp thu PO4 từ đường tiêu hóa.

A.	Điều kiện thuận lợi

1. Tải glucose
Sự di chuyển của glucose vào tế bào được đi kèm với sự di chuyển tương tự của PO4 vào tế bào. 
Tải glucose là nguyên nhân thường gặp nhất của giảm phosphate máu ở bệnh nhân nằm viện 
(18,20,21), và thường xảy ra trong quá trình cho ăn lại ở bệnh nhân suy dinh dưỡng hoặc suy kiệt 
(21). Ảnh hưởng của lượng dinh dưỡng tĩnh mạch toàn bộ (TPN) đến nồng độ PO4 huyết thanh 
được thể hiện trong Hình 30.1.

a. Một ảnh hưởng tương tự xảy ra ở những bệnh nhân tăng đường huyết kéo dài hoặc nặng, 
được truyền insulin. Một ví dụ về điều này là giảm phosphate máu xuất hiện trong quá trình 
điều trị nhiễm toan ketone đái tháo đường (xem Chương 24, Mục II-C-4).

2. Kiềm hô hấp
Kiềm hô hấp có thể làm tăng pH nội bào, và điều này làm tăng ly giải glucose. Sự gia tăng sử dụng 
glucose đi kèm với sự gia tăng di chuyển glucose và phospho vào tế bào (22).

3. Thuốc đồng vận thụ thể β
Kích thích thụ thể β-adrenergic có thể di chuyển PO4 vào tế bào và thúc đẩy giảm phosphate 
máu. Tác dụng này thấy rõ ở những bệnh nhân hen cấp tính được điều trị bằng thuốc dãn phế 
quản đồng vận β liều cao (23).



4. Tình trạng viêm hệ thống
Có một mối quan hệ nghịch đảo giữa PO4 huyết thanh và mức độ lưu hành của các cytokine viêm 
(24). Đây có thể là kết quả của việc sử dụng PO4 tăng lên bởi bạch cầu trung tính được hoạt hóa.

5. Các chất liên kết với Phosphate
Nhôm tạo thành phức hợp không hòa tan với phosphate vô cơ và các hợp chất chứa nhôm như 
sucralfate có thể cản trở sự hấp thu phosphate ở đường tiêu hóa trên và thúc đẩy giảm phosphate 
máu (25).

HÌNH 30.1	Ảnh hưởng tích lũy của dinh dưỡng qua đường tĩnh mạch toàn bộ (TPN) đến nồng độ 
phosphate huyết thanh. Dữ liệu từ Tài liệu tham khảo 20.

B.	Biểu hiện lâm sàng

Giảm phosphate máu thường im lặng trên lâm sàng; ví dụ, trong một nghiên cứu trên bệnh nhân giảm 
phosphate máu nặng (nghĩa là, PO4 huyết thanh <1 mg/dL), thì không có bệnh nhân nào cho thấy bằng 
chứng về tác hại (26). Tuy nhiên, các ảnh hưởng xấu sau đây có khả năng gây hại.

1. Ảnh hưởng xấu

a. Sự thiếu hụt photphate có thể làm giảm khả năng co bóp của cơ tim và bệnh nhân bị giảm 
phosphate máu kèm suy tim đã cho thấy chức năng tim được cải thiện sau khi bổ sung PO4 
(27).
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b. Giảm phosphate máu nặng có thể đi kèm với thiếu máu tán huyết (25), được cho là do giảm 
khả năng biến dạng của hồng cầu do thiếu các hợp chất phosphate cao năng lượng (ATP).

c. Sự thiếu hụt photphate đi kèm với sự suy giảm 2,3-diphosphoglycerate, làm dịch chuyển 
đường cong phân ly oxyhemoglobin sang trái. Khi điều này xảy ra, hemoglobin ít có khả 
năng giải phóng oxy đến các mô.

2. Yếu cơ
Có một báo cáo về yếu cơ hô hấp và không cai được máy thở ở bệnh nhân giảm phosphate máu 
nặng (28). Tuy nhiên, các nghiên cứu khác chưa cho thấy mối liên hệ đáng kể giữa giảm 
phosphate máu và yếu cơ hô hấp (29).

C. Bù Phosphate

1. Bù phosphate đường tĩnh mạch được khuyến cáo cho tất cả các bệnh nhân giảm phosphate máu 
nặng (nghĩa là, PO4 huyết thanh <1.0 mg/dL hoặc <0.3 mmol/L) và cho những bệnh nhân chọn 
lọc giảm phosphate máu (ví dụ, những người bị suy tim tâm thu). Các dung dịch phosphate và 
cách dùng được trình bày trong Bảng 30.5 (30).

2. Liều duy trì hàng ngày của PO4 là 1,200 mg đường uống, hoặc 800 mg đường tĩnh mạch (31).

V.	TĂNG PHOSPHATE MÁU
Hầu hết các trường hợp tăng phosphate máu là kết quả của giảm bài tiết PO4 ở thận hoặc giải phóng 
PO4 từ các tế bào bị phá vỡ (ví dụ, tiêu cơ vân, hội chứng ly giải khối u).



A.	Biểu hiện lâm sàng

Các biểu hiện lâm sàng của tăng phosphate máu bao gồm: (a) sự hình thành các phức hợp calcium–
phosphate không hòa tan (với sự lắng đọng vào các mô mềm) và (b) hạ calci máu cấp tính (với tetany) 
(10). Cả hai điều này đều là nguy cơ được ghi nhận ở bệnh nhân ICU.

B.	Quản lý

1. Tăng cường liên kết của PO4 ở đường tiêu hóa trên làm giảm PO4 huyết thanh, ngay cả khi không 
có nhập PO4 đường uống (tức là thẩm tách qua đường tiêu hóa) (32,33).

a. Các thuốc kháng acid có chứa sucralfate hoặc nhôm có thể được sử dụng cho mục đích này.

b. Ở những bệnh nhân giảm calci máu, viên nén calci acetate có thể làm tăng calci huyết thanh 
trong khi làm giảm PO4 huyết thanh. Mỗi viên calci acetate (667 mg) chứa 8.45 mEq calci 
nguyên tố. Liều khuyến cáo là 2 viên ba lần một ngày.

2. Thẩm tách máu có thể làm tăng độ thanh thải PO4 ở bệnh nhân suy thận, nhưng điều này hiếm 
khi cần thiết.
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Chương	31

Viêm tụy và Suy gan

Các bệnh lý được mô tả trong chương này (ví dụ, viêm tụy hoại tử và suy gan) cùng có các đặc điểm sau: 
(a) cả hai đều liên quan đến tổn thương ở nhiều cơ quan, (b) cả hai đều bị ảnh hưởng bởi các tác nhân 
gây bệnh cư trú trong ruột, (c) ) việc quản lý cả hai bệnh lý này chủ yếu là chăm sóc hỗ trợ, và (d) tỷ lệ tử 
vong vẫn còn cao.

I.	VIÊM TỤY CẤP

A.	Phân loại

Hai loại viêm tụy cấp được xác định (1):

1. Viêm tụy phù nề là dạng phổ biến nhất của viêm tụy, và được đặc trưng bởi sự thâm nhiễm do
viêm của tuyến tụy mà không có liên quan đến các cơ quan khác. Biểu hiện lâm sàng thường là
khoảng thời gian tự giới hạn của đau bụng, buồn nôn và ói mửa. Tỷ lệ tử vong thấp (<2%) (2), và
việc quản lý hiếm khi đòi hỏi chăm sóc mức độ ICU.

2. Viêm tụy hoại tử xảy ra trong 10–15% trường hợp (1), và được đặc trưng bởi các khu vực hoại tử
phá hủy tuyến tụy, thường kèm theo viêm hệ thống tiến triển và tổn thương viêm ở một hoặc
nhiều vị trí ngoài tụy (ví dụ, phổi, thận và hệ tuần hoàn) (3). Tỷ lệ tử vong có thể lên đến 40% (2),
và quản lý yêu cầu chăm sóc mức độ ICU.

B.	Nguyên nhân và Chẩn đoán

1. Các tình trạng gây ra viêm tụy được thể hiện trong Bảng 31.1. Khoảng 90% trường hợp là do sỏi
mật (40%), lạm dụng rượu (30%), hoặc là vô căn (20%) (2,4,5).

2. Chẩn đoán viêm tụy cấp yêu cầu những điều sau đây (1):

a. Sự gia tăng nồng độ men tụy trong huyết thanh (amylase và lipase) đến ít nhất là 3 lần giới
hạn trên bình thường.

b. Bằng chứng của viêm tụy trên chụp cắt lớp vi tính được tăng cường độ tương phản.



C.	Men tụy

1. Amylase
Amylase là một enzyme phân tách tinh bột thành các polysaccharides nhỏ hơn. Các nguồn chính
của amylase là tuyến tụy, tuyến nước bọt và ống dẫn trứng.

a. Nồng độ amylase huyết thanh bắt đầu tăng 6-12 giờ sau khi bắt đầu viêm tụy cấp, và chúng
trở lại bình thường sau 3-5 ngày.

b. Sự gia tăng nồng độ amylase huyết thanh đến 3 lần giới hạn trên bình thường (ngưỡng chẩn
đoán viêm tụy cấp) có độ nhạy cao (> 90%) nhưng độ đặc hiệu thấp (khoảng 70%) để chẩn
đoán viêm tụy cấp (6).

c. Độ đặc hiệu thấp của amylase huyết thanh là sự phản ánh của nhiều bệnh lý có thể làm tăng
nồng độ amylase huyết thanh, mà chúng được liệt kê trong Bảng 31.2 (7).

d. Lưu ý: Khoảng tham chiếu cho amylase huyết thanh không được đề cập bởi vì nó thường
thay đổi trong các phòng xét nghiệm lâm sàng khác nhau.

2. Lipase
Lipase là một enzyme thủy phân triglycerides để hình thành glycerol và các acid béo tự do. Các
nguồn chính của lipase là lưỡi, tuyến tụy, gan, ruột và lipoprotein trong tuần hoàn.

a. Nồng độ lipase huyết thanh bắt đầu tăng 4-8 giờ sau khi khởi phát viêm tụy cấp (sớm hơn sự
gia tăng amylase huyết thanh), và nồng độ trong huyết thanh vẫn tăng  cao  trong  8–14  ngày



(dài hơn so với amylase huyết thanh)

b. Giống như amylase, có một số bệnh lý có thể làm tăng mức lipase huyết thanh, như trong
Bảng 31.2. Tuy nhiên, không giống như amylase, các bệnh lý không phải tụy hiếm khi làm
tăng mức lipase huyết thanh đủ cao đến các mức được thấy trong viêm tụy cấp (8).

c. Sự gia tăng lipase huyết thanh đến ba lần giới hạn trên bình thường có độ nhạy và độ đặc
hiệu của 80-100% đối với viêm tụy cấp (6). Do đó, lipase huyết thanh đặc hiệu hơn amylase
huyết thanh để chẩn đoán viêm tụy cấp.

d. KHUYẾN CÁO:	Lipase huyết thanh có thể được sử dụng một mình để đánh giá chẩn đoán
viêm tụy. Thêm amylase huyết thanh không làm tăng độ chính xác chẩn đoán (6).

D.	Chụp cắt lớp vi tính

Chụp cắt lớp vi tính được tăng cường tương phản (CT) là xét nghiệm chẩn đoán đáng tin cậy nhất cho 
viêm tụy cấp và có thể xác định loại viêm tụy (phù nề hay hoại tử) và biến chứng khu trú (ví dụ: nhiễm 
trùng).

1. Một hình ảnh CT được tăng cường tương phản của viêm tụy phù nề được thể hiện trong Hình
31.1. Tuyến tụy dày lên và tăng cường toàn bộ, và đường viền của tuyến tụy bị mờ, đó là đặc trưng
của phù nề tụy.



HÌNH 31.1	Hình ảnh CT được tăng cường tương phản cho thấy viêm tụy phù nề. Tuyến tụy (được kẻ 
ra bởi đường chấm chấm) to lên và tăng cường hoàn toàn. Ngoài ra còn có mờ đường viền tuyến tụy, 
đó là đặc trưng của dạng phù nề.

2. Hình ảnh CT tăng cường độ tương phản của viêm tụy hoại tử được thể hiện trong Hình 31.2. Lưu
ý khu vực rộng lớn không được tăng cường tương phản ở vùng cổ và thân của tuyến tụy. Nó biểu
hiện cho hoại tử tuyến tụy. Độ đầy đủ của hoại tử tuyến tụy có thể không được rõ ràng trên hình
ảnh CT trong tuần đầu tiên sau khi khởi phát triệu chứng (1).

3. Nếu không có tương phản đường tĩnh mạch, thì hình ảnh CT ít có khả năng phân biệt giữa viêm
tụy phù nề và hoại tử.

E.	Đánh giá hệ mật

Vì sỏi mật là nguyên nhân hàng đầu của viêm tụy cấp ở Hoa Kỳ (4), nên một đánh giá túi mật và đường 
mật được khuyên trong tất cả các trường hợp viêm tụy cấp. Hình ảnh CT có tương phản có thể đủ cho 
đánh giá này; nếu không, siêu âm được khuyến cáo.



HÌNH 31.2	Hình ảnh CT được tăng cường tương phản cho thấy viêm tụy hoại tử, được thể hiện 
qua sự tăng cường lốm đốm của tuyến tụy. Một khu vực rộng lớn hoại tử được chỉ ra bởi các mũi 
tên. Hình ảnh từ Tài liệu tham khảo 1.

II. VIÊM TỤY NẶNG

1. Viêm tụy nặng được định nghĩa là viêm tụy cấp (thường là hoại tử) có liên quan đến tổn thương
dai dẳng (> 48 giờ) ở ít nhất một hệ cơ quan khác (1).

2. Tổn thương cơ quan ngoài tụy có nguồn gốc viêm và thường bao gồm phổi (hội chứng suy hô hấp
cấp nguy kịch), thận (tổn thương thận cấp) và hệ tuần hoàn (hạ huyết áp và sốc tuần hoàn).

3. Việc quản lý viêm tụy nặng trong ICU bao gồm: (a) hỗ trợ tuần hoàn, (b) hỗ trợ dinh dưỡng, và
(c) điều trị các biến chứng trong ổ bụng (ví dụ, nhiễm trùng).

A.	Hỗ trợ tuần hoàn

Hỗ trợ tuần hoàn bao gồm hồi sức dịch và thuốc vận mạch, nếu cần.

1. Hồi sức dịch



Viêm tụy nặng kèm theo mất dịch nội mạch qua các mao mạch hệ thống bị rò rỉ và hậu quả là 
giảm thể tích tuần hoàn có thể gây thêm hoại tử tụy. Do đó hồi sức dịch tích cực được khuyên 
ngay từ đầu trong quá trình viêm tụy nặng (9). Phác đồ điển hình cho hồi sức dịch được tóm tắt 
như sau:

a. Sử dụng dịch tinh thể đẳng trương, bắt đầu bằng cách truyền 20 mL/kg (khoảng 1.5 lít) trong
60 đến 90 phút.

b. Tiếp theo đó tốc độ truyền có thể lên tới 250 mL/giờ trong 24–48 giờ, để duy trì huyết áp
động mạch trung bình ≥65 mmHg và lượng nước tiểu ≥0.5 mL/kg/giờ.

c. THẬN TRỌNG:	Truyền dịch tích cực chưa được chứng minh là cải thiện kết cục trong viêm
tụy nặng (10), và thực hành này thúc đẩy sự hình thành phù nề, có thể làm nặng thêm các
tình trạng như ARDS (xem Chương 17, Phần III-A) và tăng nguy cơ hội chứng tăng áp lực ổ
bụng ( xem Chương 26, Phần III-D-1). Do đó, sau 24-48 giờ đầu truyền dịch tích cực, tốc độ
dịch truyền TM nên được giảm phù hợp với lượng nước tiểu.

2. Sử dụng thuốc vận mạch
Không có khuyến cáo chính thức về sử dụng vận mạch trong viêm tụy nặng, nhưng
norepinephrine (2-20 μg/phút) là một lựa chọn thích hợp. Tất cả các thuốc co mạch đều có thể
làm giảm lưu lượng máu các tạng (đặc biệt là epinephrine), và có thể làm nặng thêm hoại tử tuyến
tụy, vì vậy nên chuẩn độ cẩn thận tốc độ truyền (và tránh epinephrine).

B.	Hỗ trợ dinh dưỡng

1. Nên bắt đầu hỗ trợ dinh dưỡng sớm (trong vòng 48 giờ sau khi khởi bệnh) bằng cách sử dụng ống
nuôi ăn đường tiêu hóa, nếu có thể (11).

2. Ưu tiên dinh dưỡng đường ruột dựa trên khả năng của thức ăn để tạo một tác dụng dinh dưỡng
trên niêm mạc ruột (xem Chương 37). Dinh dưỡng đường ruột có liên quan đến ít nhiễm trùng
hơn, ít suy đa cơ quan, và tỷ lệ tử vong thấp hơn dinh dưỡng tĩnh mạch toàn bộ ở bệnh nhân viêm
tụy nặng (12).

3. Việc cho ăn bằng ống nên được truyền vào tá tràng bằng cách sử dụng các ống dài có thể được đặt
với hướng dẫn bằng soi huỳnh quang hoặc nội soi. Mặc dù nuôi ăn dạ dày hiện nay không được
khuyến cáo, nhưng một nghiên cứu nhỏ cho thấy không có tác hại rõ ràng nào từ việc cho qua ống
mũi-dạ dày trong viêm tụy nặng (13).

C.	Nhiễm trùng tụy

1. Khoảng một phần ba số bệnh nhân viêm tụy hoại tử phát triển nhiễm trùng ở các vùng hoại tử
tuyến tụy (14). Các nhiễm trùng này thường xuất hiện từ 7 đến 10 ngày sau khi khởi bệnh, và sinh
vật gram âm đường ruột là tác nhân gây bệnh chính.

2. Chẩn đoán được xác nhận bằng một trong các cách sau:

a. Chụp CT có tương phản thấy bong bóng khí trong các vùng hoại tử của tụy.



b. Nuôi cấy dương tính từ các vùng hoại tử của tuyến tụy (sử dụng CT hướng dẫn chọc hút).

3. Những nhiễm trùng này kháng trị với liệu pháp kháng sinh, và lựa chọn điều trị là phẫu thuật cắt
lọc (cắt bỏ vùng hoại tử) (14).

4. Dự phòng kháng sinh không làm giảm tỷ lệ nhiễm trùng tuyến tụy (15); do đó, kháng sinh dự
phòng không được khuyến cáo trong viêm tụy hoại tử (14).

D.	Hội chứng tăng áp lực ổ bụng

Hội chứng tăng áp lực ổ bụng (ACS) được báo cáo trong khoảng một nửa số bệnh nhân viêm tụy nặng 
(16). Vì ACS có thể gây suy thận cấp thiểu niệu, do đó cần đo áp lực ổ bụng ở bất kỳ bệnh nhân viêm tụy 
cấp nào phát triển suy thận thiểu niệu. (Xem Chương 26, Phần III-D để biết thêm thông tin về ACS.)

III. SUY GAN

A.	Phân loại
Có hai loại suy gan: (a) suy gan cấp (bùng phát), và (b) suy gan cấp trên nền mãn tính.

1. Suy gan cấp
Suy gan cấp xảy ra mà không có bệnh gan trước đó, và là một rối loạn không thường gặp (tỷ lệ
hàng năm là <10 trên 1 triệu). Acetaminophen là nguyên nhân hàng đầu gây suy gan cấp ở Mỹ và
chịu trách nhiệm cho 40% trường hợp (17). (Nhiễm độc gan do Acetaminophen được mô tả trong
Chương 46, Phần I.) Các nguyên nhân khác bao gồm viêm gan siêu vi, viêm gan do thiếu máu cục
bộ, các loại thuốc khác (ví dụ, cocaine) và đột quỵ do nhiệt. Khoảng 20% là vô căn (17).

2. Suy gan cấp trên nền mạn
Hầu hết các trường hợp suy gan cấp trên nền mạn là đợt cấp của bệnh gan mạn ở bệnh nhân xơ
gan, thường là hậu quả do nhiễm trùng hoặc chảy máu tĩnh mạch thực quản dãn (18).

B.	Đặc điểm lâm sàng

Cả hai loại suy gan đều có các đặc tính tương tự nhau (ví dụ, tăng nguy cơ nhiễm trùng, rối loạn chức 
năng thận, giảm albumin máu), nhưng chúng có một số khác biệt.

1. Suy gan cấp có các đặc điểm sau (17):

a. Nó thường kết hợp với viêm hệ thống, dẫn đến suy đa cơ quan.

b. Đặc điểm quan trọng là bệnh não gan, xuất hiện trong vòng 8 tuần sau khởi bệnh, và có thể



làm tăng áp lực nội sọ.

c. Tăng áp cửa không phải là nổi bật, và chảy máu nhìn thấy được là không thường gặp.

d. Có một cơ may để cải thiện với N-acetylcystein (ngay cả trong trường hợp suy gan cấp
không liên quan đến acetaminophen) (17).

2. Suy gan cấp trên nền mạn (xơ gan) khác biệt theo các cách sau:

a. Tăng áp cửa là nổi bật, và chảy máu tĩnh mạch thực quản dãn là hay gặp.

b. Cổ trướng là nổi bật, và có nguy cơ viêm phúc mạc tự phát do vi khuẩn và hội chứng gan
thận (xem phần tiếp theo).

C.	Viêm phúc mạc vi khuẩn tự phát

Bằng chứng nhiễm trùng trong dịch màng bụng được tìm thấy ở 10–27% bệnh nhân suy gan cấp trên 
nên mạn và cổ trướng (19). Tình trạng này được gọi là viêm phúc mạc vi khuẩn tự phát (SBP), và cơ chế 
giả định là do sự chuyển vị các tác nhân gây bệnh đường ruột qua niêm mạc ruột. Các mầm bệnh chịu 
trách nhiệm là trực khuẩn hiếu khí Gram âm trong 75% trường hợp, và cầu khuẩn hiếu khí Gram dương 
(đặc biệt là liên cầu khuẩn) trong 25% trường hợp (19).

1. Đặc lâm sàng bao gồm sốt, đau bụng và phản ứng dội trong ít nhất 50% bệnh nhân, nhưng tình
trạng này có thể không có triệu chứng ở 1/3 bệnh nhân (19).

2. Nuôi cấy dịch màng bụng là cần thiết cho việc đánh giá chẩn đoán SBP. Số lượng bạch cầu trung
tính ≥ 250 tế bào/mm3 trong dịch màng bụng là bằng chứng phỏng đoán cho nhiễm trùng và là
chỉ định bắt đầu điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm. Kháng sinh được ưu tiên là cefotaxime (2
gram TM mỗi 8 giờ), hoặc một cephalosporin thế hệ thứ ba khác (19-21).

3. Tỷ lệ tử vong của SBP là 30-40% mặc dù có đủ kháng sinh bao phủ (20). Khoảng một phần ba
bệnh nhân SBP phát triển hội chứng gan thận (21), và điều này có thể giải thích tỷ lệ tử vong cao
(xem tiếp theo).

D.	Hội chứng gan thận

Hội chứng gan thận (HRS) là một suy thận chức năng (tức là, xảy ra mà không có bệnh thận nội tại) xảy 
ra ở bệnh nhân xơ gan và cổ trướng, đặc biệt là những bệnh nhân viêm phúc mạc vi khuẩn tự phát hoặc 
nhiễm trùng huyết từ một nguồn khác (22). HRS được xem là một bệnh gây tử vong nếu không ghép 
gan (22,23).

1. Bệnh học
HRS là do sự thay đổi huyết động trong tuần hoàn nội tạng và thận. Xơ gan có liên quan đến dãn
mạch các tạng, và hệ thần kinh-thể dịch (hệ renin) phản ứng với sự dãn mạch này dẫn đến co
mạch ở thận (22). Sự co mạch thận làm cho độ lọc cầu thận dễ bị tổn thương với sự giảm nhỏ của
lưu lượng tim.

2. Chẩn đoán



Tiêu chí chẩn đoán HRS được thể hiện trong Bảng 31.3. Các tiêu chí này bao gồm bằng chứng của 
tổn thương thận cấp (tăng creatinin huyết thanh ≥0,3 mg/dL trong vòng 48 giờ), không đáp ứng 
với truyền albumin (hồi sức thể tích) và không có nguyên nhân tổn thương thận cấp khác (tức là 
sốc tuần hoàn hoặc thuốc gây độc cho thận) (22,24).

3. Quản lý
Việc quản lý HRS cấp bao gồm thuốc co mạch nội tạng (terlipressin, chất tương tự vasopressin) để
chuyển hướng lưu lượng máu đến thận, kết hợp với làm tăng thể tích (albumin). Các phác đồ
được thể hiện trong Bảng 31.3. Trên 50% bệnh nhân HRS sẽ có cải thiện chức năng thận với phác
đồ trong Bảng 31.3 (22,23), nhưng đáp ứng là ngắn ngủi và sống sót về lâu dài đòi hỏi phải ghép
gan (23).

IV. BỆNH NÃO GAN

Dấu hiệu về giai đoạn tiến triển của suy gan là bệnh não được đặc trưng bởi phù não và tăng áp lực nội 
sọ. Ammoniac đã được xác định là một yếu tố quan trọng trong sinh bệnh học của bệnh não gan (HE) 
(25-28).

A.	Sinh bệnh học
Bình thường amoniac (NH3) được thanh thải bằng cách chuyển thành urea trong gan, việc này bị 
giảm trong suy gan, hậu quả là sự gia tăng NH3 huyết tương, cuối dẫn đền sự tích tụ NH3 trong não,



(31.1)

ở đây các tế bào hình sao hấp thu và sử dụng để chuyển glutamate thành glutamine; tức là;

glutamate	+	NH3	+	ATP	→	glutamine	+	ADP

Sự tích tụ glutamine nội bào tạo ra một lực thẩm thấu hút nước vào các tế bào hình sao, qua đó thúc đẩy 
phù não (25).

B.	Đặc điểm lâm sàng

Các đặc điểm chính của HE tiến triển được thể hiện trong Bảng 31.4 (27).

1. Dấu hiệu sớm nhất của bệnh não bao gồm thay đổi về tính tình, thay đổi nhận thức và suy tư thế
vận động (asterixis - chuyển động bất thường được tạo ra khi duy trì gập cổ tay về phía mu bàn
tay), trong khi sự mất phương hướng và ý thức trầm cảm trở nên nổi bật khi bệnh não tiến triển.

2. Dấu hiệu ngoại tháp (ví dụ, cứng cơ, rung như ở người bị Parkinson) thường gặp ở HE, và một
dấu hiệu Babinski dương tính có thể được quan sát thấy (27).

3. Thiếu hụt thần kinh khu trú và co giật không thường gặp trong HE (27).



C.	Đánh giá chẩn đoán

Các đặc điểm lâm sàng của HE là không đặc hiệu (bao gồm asterixis, có thể được quan sát thấy với bệnh 
não do chuyển hóa và quá liều thuốc), và chẩn đoán được thực hiện bằng cách loại trừ các nguyên nhân 
khác của sự thay đổi trạng thái tinh thần.

1. Ammoniac huyết thanh
Mặc dù tầm quan trọng của NH3 trong sinh bệnh học của HE, nhưng theo dõi nồng độ NH3
huyết thanh lại có vai trò hạn chế trong HE.

a. Vai trò chính của nồng độ NH3 huyết thanh là trong suy gan cấp, ở đó có sự tương quan tốt
giữa nồng độ NH3 và sự xuất hiện lẫn mức độ nặng của HE (26-28).

b. Ở bệnh nhân xơ gan, nồng độ NH3 huyết thanh không đáng tin cậy cho việc phát hiện HE
lẫn xác định mức độ nặng của bệnh (27,28). Điều này được chứng minh bằng kết quả của
một nghiên cứu (28), cho thấy nồng độ NH3 huyết thanh là bình thường trong hơn 50%
bệnh nhân xơ gan có HE.

D.	Làm giảm gánh nặng Ammoniac

Nơi chủ yếu sản xuất NH3 là đường tiêu hóa dưới, trong đó NH3 là sản phẩm phụ của sự thoái hóa 
protein, và các vi khuẩn đường ruột sản xuất men urease thúc đẩy sự phân hủy urea tạo ra thêm NH3. 
Các biện pháp sau đây được sử dụng để giảm gánh nặng NH3 từ ruột.

1. Lactulose
Lactulose là một disaccharide không thể hấp thụ được, nó được chuyển hóa bởi các vi khuẩn
đường ruột để tạo thành các acid béo chuỗi ngắn, và sự acid hóa của lòng ruột có hai lợi ích: (a) nó
thúc đẩy chuyển NH3 thành NH4 (ammonium), không dễ dàng được hấp thụ từ ruột, và (b) nó
loại bỏ vi khuẩn sản sinh ra men urease (27,29). (Các hành động diệt khuẩn của pH có tính acid
được thể hiện trong Hình 3.1.) Các khuyến cáo về liều lượng lactulose được thể hiện trong Bảng
31.5. Lactulose được xem là thuốc đầu tay trong điều trị HE (27,29).



2. Kháng sinh không hấp thụ được
Kháng sinh không thể hấp thụ, được sử dụng để tiêu diệt vi khuẩn sản xuất men urease trong ruột.
Hai loại thuốc kháng sinh được sử dụng cho mục đích này: neomycin (aminoglycoside) và
rifaximin (tương tự rifampin). Phác đồ liều lượng cho mỗi thuốc được trình bày trong Bảng 31.5.

a. Neomycin đã cho thấy không có lợi ích trong HE, trong khi tạo ra một nguy cơ (nhỏ) độc
tính tai và thận (29); do đó rifaximin là kháng sinh được ưu tiên cho HE (27,29,30).

b. Rifaximin được sử dụng như một điều trị hỗ trợ cho lactulose, và không được sử dụng một
mình.

E.	Làm giảm áp lực nội sọ

1. Tăng áp lực nội sọ chủ yếu được thấy trong suy gan cấp, và là một dấu hiệu xấu (17).

2. Việc gia tăng kéo dài nồng độ NH3 huyết thanh đến ≥150 μmol/L (≥255 μg/dL) có liên quan với
nguy cơ cao tăng áp lực nội sọ (17), và có thể được sử dụng như một dấu hiệu để theo dõi áp lực
nội sọ (ICP). Một trong các phác đồ sau đây được khuyến cáo để giảm ICP (17).

a. NƯỚC MUỐI ƯU TRƯƠNG:	Bolus TM 20 ml NaCL 30% hoặc 200 mL NaCL 3%, và giữ
natri huyết thanh dưới 150 mEq/L.

b. MANNITOL:	Sử dụng dung dịch 20%, truyền 2 mL/kg trọng lượng cơ thể, và giữ độ thẩm
thấu huyết thanh dưới 320 mosm/kg H2O.

F.	Duy trì lượng nhập protein



Hạn chế lượng nhập protein ăn vào có thể làm giảm gánh nặng NH3 trong ruột, nhưng hạn chế protein 
không đẩy nhanh giải quyết HE, và nó thúc đẩy sự phân hủy cơ (31). Vì vậy, bệnh nhân HE nên nhận 
được lượng nhập protein tiêu chuẩn (1.2-2 g/kg/ngày) được khuyến cáo cho tất cả bệnh nhân nặng.

G.	Tương lai nào?

Mặc dù ghép gan là một lựa chọn cho một số trường hợp bị suy gan tiến triển, nhưng chỉ có 10% phẫu 
thuật ghép gan được thực hiện trên bệnh nhân suy gan tối cấp (17). Các liệu pháp khác đang nổi lên như 
một cầu nối hoặc thay thế cho ghép gan, và hứa hẹn nhất trong số này là thay huyết tương thể tích lớn, 
để loại bỏ NH3 và các độc tố khác khỏi máu. Các nghiên cứu ban đầu cho thấy cải thiện sống còn mà 
cần không ghép gan với chiến lược này (32).
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Chương	32

Nhiễm trùng ổ bụng

Chương này mô tả các bệnh nhiễm trùng ổ bụng mà bạn có khả năng gặp phải trong ICU, bao gồm 
nhiễm trùng đường mật (viêm túi mật do sỏi), nhiễm trùng đường ruột (nhiễm Clostridium difficile) và 
nhiễm trùng khoang màng bụng (nhiễm trùng hậu phẫu).

I.	VIÊM TÚI MẬT DO SỎI

Viêm túi mật do sỏi chiếm ít hơn 15% các trường hợp viêm túi mật cấp tính (1), nhưng nó thường gặp 
hơn ở những bệnh nhân nặng, và nó có tỷ lệ tử vong (khoảng 45%) đối trọng với sốc nhiễm trùng (1,2).

A.	Điều kiện thuận lợi

1. Các tình trạng thường gặp liên quan đến viêm túi mật do sỏi bao gồm giai đoạn hậu phẫu, chấn
thương, sốc tuần hoàn và ruột nghỉ ngơi kéo dài (4 tuần hoặc lâu hơn) (1,2).

2. Ruột nghỉ ngơi trong khi dinh dưỡng toàn bộ qua đường tĩnh mạch (TPN) thường kéo dài dưới 4
tuần, do đó TPN không phải là yếu tố nguy cơ của viêm túi mật do sỏi (3).

3. Các cơ chế có thể bao gồm giảm tưới máu, căng túi mật do các cơn co thắt giảm đi và thay đổi
thành phần của mật.

B.	Đặc điểm lâm sàng

1. Đau và nhạy cảm ở một phần tư trên bên phải là thường gặp, nhưng có thể không có ở một phần
ba trong số bệnh nhân viêm túi mật do sỏi (4).

2. Các phát hiện thường gặp khác bao gồm sốt (100%), tăng bilirubin (90%), tụt huyết áp (90%) và
suy đa cơ quan (65-80%) (1,2).

3. Cấy máu dương tính trong 90% trường hợp (4) và trực khuẩn hiếu khí gram âm được phân lập
trong hầu hết các trường hợp.

C.	Chẩn đoán

1. Siêu âm là xét nghiệm chẩn đoán ưa thích đối với viêm túi mật do sỏi.



2. Các đặc điểm của siêu âm bao gồm độ căng của túi mật (đường kính >40 mm ở mặt cắt ngang),
dày thành (>3 mm) và sự hiện diện của bùn (hỗn hợp các hạt vật chất lắng đọng do mật) (5). Các
đặc điểm này được hiển thị trong Hình 32.1. Sự hiện diện của bùn là không đặc hiệu, và được thấy
ở những bệnh nhân nguy kịch mà không bị viêm túi mật.

3. Khả năng chẩn đoán từ siêu âm cao tới 95% khi được thực hiện bởi các kỹ thuật viên siêu âm (5).
Hình ảnh y học hạt nhân là một lựa chọn khi siêu âm không hữu ích, nhưng năng lực chẩn đoán
có thể thấp hơn ở những bệnh nhân nặng (5).

D.	Quản lý

1. Điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm nên được bắt đầu ngay khi chẩn đoán được xác nhận. Các
kháng sinh được khuyến cáo là piperacillin-tazobactam hoặc carbapenem (ví dụ, meropenem) (2).
(Xem Chương 44, Phần III và VI để biết liều khuyến cáo.)

2. Phẫu thuật cắt túi mật nội soi được ưa thích ở bệnh nhân ổn định lâm sàng (không phải ICU),
nhưng phẫu thuật cắt túi mật qua da là biện pháp can thiệp an toàn nhất và thành công nhất ở
bệnh nhân nặng (7).

HÌNH 32.1 Siêu âm cho thấy mặt cắt ngang của túi mật ở bệnh nhân bị viêm túi mật do sỏi. Xem 
văn bản để giải thích.

II. NHIỄM CLOSTRIDIUM	DIFFICILE

Nhiễm Clostridium difficile (CDI) là bệnh nhiễm trùng liên quan đến chăm sóc sức khỏe thường gặp 
nhất ở Hoa Kỳ và cũng là nguyên nhân hàng đầu gây tiêu chảy bệnh viện trên toàn thế giới (8). Tỷ lệ 
mắc CDI tăng gần gấp đôi trong thập kỷ qua (9).



A.	Sinh bệnh học

1. C. difficile là dạng bào tử, sản sinh độc tố, gram dương, trực khuẩn kỵ khí. Nó không cư trú trong
ruột ở những người khỏe mạnh, nhưng xâm lấn ruột khi hệ vi sinh bình thường đã bị thay đổi (ví
dụ: do điều trị kháng sinh).

2. CDI được truyền qua đường phân-miệng, và lây truyền từ bệnh nhân sang bệnh nhân xảy ra trên
tay của nhân viên bệnh viện. Việc sử dụng găng tay dùng một lần để tiếp xúc với bệnh nhân làm
giảm việc truyền CDI (10).

3. C. difficile không phải là một sinh vật xâm lấn, nhưng phóng thích các độc tố tế bào gây tổn
thương niêm mạc ruột. Điều này dẫn đến sự thâm nhiễm dạng viêm của thành ruột và tiêu chảy
xuất tiết. Viêm nặng tạo ra các tổn thương giống như mảng bám trên bề mặt niêm mạc của ruột.
Chúng được gọi là “ màng giả”, và tình trạng này được gọi là viêm đại tràng giả mạc.

4. Sử dụng kháng sinh là yếu tố nguy cơ được ghi nhận nhiều nhất đối với CDI, nhưng ức chế acid
dạ dày đang nổi lên như một yếu tố nguy cơ quan trọng vì nó thúc đẩy sự lây truyền qua đường
phân-miệng của C. difficile (xem tiếp).

5. Ức chế acid dạ dày
Độ acid dạ dày đóng vai trò chính trong việc tiêu diệt các sinh vật xâm lấn đường tiêu hóa trên
(xem Chương 3, Mục IC-3 và Hình 3.1), và có một số báo cáo cho thấy tỷ lệ mắc CDI tăng lên liên
quan đến việc sử dụng thuốc ức chế acid , đặc biệt là thuốc ức chế bơm proton (11-13). Thực ra,
sự gia tăng rõ rệt về tỷ lệ mắc CDI được đề cập trước đó trùng với sự gia tăng rõ rệt trong việc sử
dụng thuốc ức chế bơm proton để dự phòng chảy máu loét do stress, và có thể sự gia tăng gần đây
về tần suất và mức độ nghiêm trọng của CDI là một sự phản ánh việc sử dụng thuốc ức chế bơm
proton leo thang ở bệnh nhân nhập viện (14).

B.	Đặc điểm lâm sàng

Đặc điểm lâm sàng của CDI được trình bày trong Bảng 32.1. Thông tin trong bảng này được lấy trực tiếp 
từ các hướng dẫn thực hành lâm sàng gần đây nhất về CDI (15). Những điểm sau đây đáng được đề cập:

1. Tiêu chảy trong CDI là chảy nước (không có dính máu), và thường có mùi hôi.

2. Viêm đại trạng nhiễm độc là một biến chứng đe dọa tính mạng của CDI. Đặc điểm lâm sàng bao
gồm khởi phát đột ngột của tắc ruột và chướng bụng rõ rệt, tiến triển nhanh đến sốc tuần hoàn.
Can thiệp phẫu thuật khẩn cấp là bắt buộc, và cách thức phẫu thuật được ưu tiên là phẫu thuật cắt
đại tràng bán phần (8).



C.	Đánh giá chẩn đoán

Chẩn đoán CDI đòi hỏi bằng chứng về độc tố C. difficile trong phân, hoặc sự hiện diện của các chủng C. 
difficile có độc tính trong phân. Sự tăng trưởng của C. difficile trong nuôi cấy phân là không đáng tin cậy 
vì nó không phân biệt các chủng có và không có độc tính của sinh vật.

1. Xét nghiệm độc tố
Chẩn đoán CDI dựa trên việc phát hiện độc tố C. difficile A và B trong phân (cả hai độc tố phải
được phát hiện để tạo ra kết quả dương tính). Các xét nghiệm độc tố này có độ nhạy 75-95% và độ
đặc hiệu 83-98%, để chẩn đoán CDI (15). Độ nhạy của xét nghiệm độc tố được coi là không đạt
tiêu chuẩn (15), và xét nghiệm độc tố đang được thay thế bằng xét nghiệm gen trúng đích, được
mô tả tiếp theo.

2. Xét nghiệm gen trúng đích



Các xét nghiệm chẩn đoán mới hơn cho CDI sử dụng các kỹ thuật khuếch đại nhân như phản ứng 
chuỗi polymerase (PCR) để phát hiện các gen sản sinh độc tố trong C. difficile. Các xét nghiệm 
dựa trên PCR là các công cụ có độ nhạy cao để xác định các chủng C. difficile có độc tính, và hiện 
chúng là các xét nghiệm chẩn đoán được ưu tiên cho CDI (15).

THẬN TRỌNG: Một nghiên cứu gần đây về xét nghiệm dựa trên PCR đã cho thấy tỷ lệ kết quả 
dương tính giả cao (16), do đó các xét nghiệm độc tố có thể sớm bị loại bỏ.

3. Nội soi đại tràng
Cái nhìn trực tiếp về màng giả trên bề mặt niêm mạc của ruột già có thể cung cấp bằng chứng xác
nhận về CDI, nhưng điều này hiếm khi cần thiết.

D.	Điều trị kháng sinh
Phác đồ kháng sinh được khuyến cáo cho CDI được trình bày trong Bảng 32.2, sử dụng phân loại mức 

độ nặng của bệnh tương tự trong Bảng 32.1. Một số điểm bổ sung đáng được đề cập.



1. Đáp ứng kháng sinh thuận lợi được đặc trưng bởi giải quyết sốt (nếu có) trong 24-48 giờ và giải
quyết tiêu chảy trong 4-5 ngày (17).

2. Nên hạn chế hoặc tránh sử dụng các chất chống nhu động để kiểm soát tiêu chảy vì có khả năng
làm nặng thêm tình trạng viêm niêm mạc (15).

3. Mặc dù metronidazole thường là kháng sinh được ưa thích đối với CDI từ nhẹ đến trung bình,
nhưng vancomycin được ưu tiên trong các tình huống sau (15):

a. Bệnh nhân không dung nạp hoặc dị ứng với metronidazole.

b. Bệnh nhân đang mang thai hoặc cho con bú.

c. Đáp ứng với metronidazole không đầy đủ sau 5-7 ngày.

4. Fidaxomicin (200 mg uống 2 lần mỗi ngày trong 10 ngày) là tương đương với vancomycin để loại
bỏ CDI, và có thể có ít tái phát hơn (15). Nó hiện được chấp thuận để sử dụng như là một thay thế
bổ sung cho metronidazole trong CDI từ nhẹ đến trung bình, nhưng nó không được ưa thích
trong các hướng dẫn hiện tại về CDI vì nó rất tốn kém (15).

5. Không có sự thay thế đã được chứng minh cho vancomycin ở những bệnh nhân CDI nặng. Đối
với những bệnh nhân đáp ứng kém với vancomycin, có thể cân nhắc hai lựa chọn thay thế (18):

a. Tăng liều vancomycin lên 500 mg uống mỗi 6 giờ.

b. Chuyển sang fidaxomicin (200 mg uống 2 lần mỗi ngày trong 10 ngày).

6. Tỷ lệ tái phát đối với CDI là 10-20% sau đợt nhiễm đầu tiên và 40-65% sau đợt thứ hai (15). Tái
phát xảy ra trong vòng 8 tuần sau khi điều trị kết thúc, và có lẽ là kết quả của sự thay đổi dai dẳng
trong hệ vi sinh đường ruột hơn là sự kháng thuốc của các sinh vật. Đây là cơ sở cho các nỗ lực tái
lập hệ sinh vật cư trú được mô tả tiếp theo.

E.	Tái lập hệ sinh vật cư trú
Tái lập hệ sinh vật cư trú  của ruột với hệ vi sinh bình thường được sử dụng chủ yếu để ngăn ngừa các 

đợt CDI tái phát. Có hai phương pháp tái lập hệ sinh vật cư trú: uống men vi sinh và cấy ghép phân.

1. Men vi sinh
Men vi sinh là những sinh vật không gây bệnh liên kết với các tế bào biểu mô trong ruột và cản trở
sự xâm nhập của vi khuẩn C. difficile. Những sinh vật này được uống ở dạng viên thường hoặc
viên nang, bắt đầu khi khởi đầu điều trị kháng sinh cho CDI, và tiếp tục trong 3-4. Thỉnh thoảng
có những báo cáo về việc giảm tái phát với men vi sinh, nhưng một phân tích gộp về kinh nghiệm
tích lũy với men vi sinh không tìm thấy bằng chứng thuyết phục về hiệu quả điều trị (19). Do đó,
việc sử dụng men vi sinh không được hỗ trợ trong các hướng dẫn hiện nay về CDI (15).

2. Cấy ghép vi sinh trong phân
Nhỏ giọt các chế phẩm lỏng của phân từ người cho khỏe mạnh (thông qua ống thông mũi dạ dày,
thụt tháo giữ lại hoặc nội soi đại tràng) có thể ngăn ngừa các đợt CDI tái phát trong 90% trường



hợp (15). Ghép vi sinh trong phân hiện đang được khuyến cáo cho bệnh nhân tái phát CDI từ 3 
lần trở lên (xem Bảng 32.2).

a. Ghép phân cũng có thành công đáng kể trong các trường hợp CDI đe dọa tính mạng. (Xem
Tài liệu tham khảo 20 để biết thêm về liệu pháp đầy hứa hẹn này.)

III. NHIỄM TRÙNG HẬU PHẪU

Nhiễm trùng ổ bụng hậu phẫu là nhiễm trùng nằm trong khoang phúc mạc, và là kết quả của việc gieo 
mầm bệnh vào phúc mạc trong khi làm thủ thuật, hoặc sự rò của ruột từ một vị trí nối hoặc tổn thương 
không được phát hiện đến ruột. Những nhiễm trùng này có thể xuất hiện dưới dạng viêm phúc mạc 
toàn thể, hoặc áp xe ổ bụng.

A.	Viêm phúc mạc
Viêm phúc mạc toàn thể không phải là một biểu hiện thường gặp cho nhiễm trùng hậu phẫu, và thường 

là kết quả của rò miệng nối hoặc rách tình cờ trong ruột.

1. Đặc điểm lâm sàng
Rò nhỏ thường xuất hiện với đau bụng không đặc hiệu, và dấu hiệu đầu tiên của rò có thể là sự
hiện diện của khí dưới cơ hoành. (Đây không phải là một phát hiện có ích sau phẫu thuật nội soi,
bởi vì việc bơm khí CO2 trong khi mổ nội soi có thể tạo ra không khí còn sót lại dưới cơ hoành
trong nhiều ngày.) Rò liên tục cuối cùng sẽ tạo ra dấu hiệu kích thích phúc mạc (ví dụ, phản ứng
dội) và đáp ứng viêm toàn thân (sốt, tăng bạch cầu, vv). Tiến triển đến sốc tuần hoàn có thể nhanh
chóng.

2. Quản lý
Dấu hiệu viêm phúc mạc toàn thể cảnh báo phẫu thuật thám sát ngay lập tức. Việc quản lý ban
đầu nên bao gồm các biện pháp sau.

a. DỊCH: Viêm phúc mạc có thể dẫn đến mất dịch đáng kể vào khoang màng bụng, và hậu quả 
huyết động của giảm thể tích tuần hoàn sẽ trầm trọng hơn do nhiễm trùng huyết đang diễn 
ra và gây mê toàn thân để phẫu thuật thám sát. Do đó, chú ý đến nhu cầu dịch là thiết yếu.

b. KHÁNG SINH: Điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm nên bắt đầu càng sớm càng tốt, sử 
dụng kháng sinh có hoạt tính chống lại các chủng phân lập thường xuyên trong Bảng 32.3. 
Dùng một tác nhân đơn lẻ bao phủ được khuyến cáo như piperacillin-tazobactam hoặc 
carbapenem (ví dụ: meropenem) (4). (Xem Chương 44, Phần III và VI, để biết liều khuyến 
cáo cho các loại kháng sinh này.)

c. KHÁNG NẤM: Bao phủ theo kinh nghiệm nhiễm nấm candida được khuyến cáo cho tất cả 
các bệnh nhiễm trùng ổ bụng hậu phẫu (21). Các echinocandin (ví dụ, caspofungin) là các 
thuốc kháng nấm được ưa thích trong bối cảnh này (21). (Xem Chương 44, Phần II-C, để 
biết liều khuyến cáo của các thuốc này.)



B.	Abscess ổ bụng
Abscess ổ bụng rất khó phát hiện khi thăm khám thực thể thường quy, và chúng thường đóng vai trò là 

nguồn nhiễm trùng huyết bí ẩn.

1. Đặc điểm lâm sàng
Sốt hầu như luôn luôn xuất hiện (22), nhưng đau bụng khu trú có thể không có trong 60% trường
hợp, và một khối trong ổ bụng có thể sờ thấy rõ ràng trong ít hơn 10% trường hợp (22,23).



HÌNH 32.2 Chụp CT bụng cho thấy abscess đa ổ ở góc phần tư phía trên bên trái của bệnh nhân hậu 
phẫu cắt lách.

2. Chụp cắt lớp vi tính
Chụp cắt lớp vi tính (CT) là phương pháp đáng tin cậy nhất để phát hiện abscess ổ bụng, với độ
nhạy và độ đặc hiệu ≥90% (23). Tuy nhiên, hình ảnh CT trong tuần hậu phẫu đầu tiên có thể gây
hiểu nhầm vì sự tích tụ máu hoặc dung dịch tưới rửa trong khoang phúc mạc có thể bị đọc nhầm
thành abscess (23). Hình dạng CT của abscess bụng được thể hiện trong Hình 32.2.

3. Quản lý
Cần dẫn lưu ngay lập tức, và điều này thường đạt được với catheter dẫn lưu có hướng dẫn của CT
(22). Phải bao phủ kháng khuẩn và kháng nấm theo kinh nghiệm, sử dụng cùng các thuốc được
mô tả cho viêm phúc mạc.
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Chương	33

Nhiễm trùng đường tiết niệu

Nhiễm trùng đường tiết niệu (UTI) có liên quan đến ống thông dẫn bàng quang chiếm 40% tất cả nhiễm 
trùng mắc phải tại bệnh viện ở Mỹ (1), nhưng phần lớn các nhiễm trùng này biểu hiện nhiễm trùng tiết 
niệu không triệu chứng và không cần điều trị kháng khuẩn. Chương này mô tả chẩn đoán và điều trị các 
nhiễm trùng đường tiết niệu liên quan ống thông bàng quang có triệu chứng.

I.	NHIỄM TRÙNG DO VI KHUẨN

A.	Sinh bệnh học

1. Sự hiện diện của ống thông niệu đạo có liên quan với tỷ lệ vi trùng trong đường niệu đáng kể 3-8%
(≥105 đơn vị hình thành khuẩn lạc trên 1 mL) mỗi ngày (1). Điều này được cho là kết quả của sự
di chuyển của vi khuẩn dọc theo bề mặt ngoài của ống thông và vào bàng quang.

2. Vi khuẩn cũng tạo thành màng sinh học trên bề mặt bên trong và bên ngoài của ống thông niệu
đạo (2), và các màng sinh học này có thể đóng vai trò là nguồn gốc vi khuẩn thường trú trong
bàng quang liên tục.

3. Sự di chuyển của vi khuẩn và sự hình thành màng sinh học không phải là toàn bộ câu chuyện, bởi
vì việc tiêm trực tiếp các tác nhân gây bệnh vào bàng quang của các đối tượng khỏe mạnh không
dẫn đến UTI (3). Tế bào biểu mô bàng quang được phủ bởi sinh vật không gây bệnh (4), nó ngăn
chặn sự gắn kết của tác nhân gây bệnh (5), và nó có thể thay đổi sự kết dính của vi khuẩn, đóng vai
trò như một sự kiện kích hoạt UTI.

B.	Vi khuẩn học

1. Các tác nhân gây bệnh được phân lập trong vi khuẩn niệu liên quan đến ống thông được thể hiện
trong Bảng 33.1 (6).



2. Các sinh vật chủ yếu là trực khuẩn gram âm hiếu khí (đặc biệt là Escherichia coli), enterococci, và
Candida, trong khi staphylococci không thường phân lập được.

3. Một sinh vật đơn độc là chiếm ưu thế trong vi khuẩn niệu liên quan đến đặt ống thông ngắn hạn
(<30 ngày), trong khi vi khuẩn niệu thường là đa vi khuẩn trong đặt ống thông dài hạn (≥30 ngày).

C.	Phòng ngừa

1. Nguy cơ nhiễm trùng liên quan đến ống thông niệu đạo được quyết định chủ yếu bởi thời gian đặt
ống thông (1), do đó loại bỏ ống thông khi không còn cần thiết là biện pháp dự phòng đơn giản
hiệu quả nhất cho nhiễm trùng liên quan ống thông.

2. Ống thông đường niệu được tẩm với thuốc kháng khuẩn (hợp kim bạc hoặc nitrofurazone) có thể
làm giảm tỷ lệ vi khuẩn niệu không triệu chứng trong đặt ống thông ngắn hạn (<1 tuần) (7),
nhưng lợi ích trong việc ngăn ngừa nhiễm trùng đường niệu có triệu chứng là không rõ ràng (1).

3. Các thực hành sau đây KHÔNG được khuyến cáo (1):

a. Vệ sinh hàng ngày các vị trí đặt ống thông (với các dung dịch sát trùng, các loại kem kháng



sinh, hoặc xà phòng và nước),	vì nó làm tăng nguy cơ vi khuẩn niệu.

b. Dự phòng bằng kháng sinh toàn thân.

D.	Chẩn đoán
Tiêu chuẩn chẩn đoán nhiễm trùng đường tiết niệu liên quan ống thông niệu đạo (CAUTI) được trình 

bày trong Bảng 33.2 (8).
1. Vi khuẩn niệu có ý nghĩa ở những bệnh nhân đặt ống thông được định nghĩa là một kết quả cấy

nước tiểu phát triển ≥105 đơn vị hình thành khuẩn lạc (cfu) trên mỗi mL (1). Tuy nhiên, trên 90%
bệnh nhân bị vi khuẩn niệu có ý nghĩa không có bằng chứng khác về nhiễm trùng (vi khuẩn niệu
không triệu chứng) (9).

2. Việc chẩn đoán CAUTI đòi hỏi phải có vi khuẩn niệu có ý nghĩa cộng với bằng chứng nhiễm
trùng (ví dụ, sốt mới). Các triệu chứng thường gặp của UTI như khó tiểu và tiểu lắt nhắt không có
liên quan gì ở bệnh nhân được đặt ống thông.

3. Sự hiện diện của bạch cầu trong nước tiểu (tiểu mủ) không dự đoán được CAUTI, nhưng sự vắng
mặt của tiểu mủ có thể được sử dụng là bằng chứng chống lại chẩn đoán CAUTI (1).

E.	Điều trị

1. Điều trị kháng sinh không được khuyến cáo cho vi khuẩn niệu không triệu chứng trừ khi bệnh
nhân được lên kế hoạch cho một thủ thuật tiết niệu (10).

2. Kháng sinh theo kinh nghiệm được khuyến cáo cho bệnh nhân nghi ngờ CAUTI. Điều trị bằng



một thuốc với piperacillin-tazobactam (xem Chương 44, Phần VI-A để biết thông tin về liều) hoặc 
carbapenem (xem Bảng 44.3 về thuốc và thông tin về liều) được khuyến cáo (11).

3. Nếu chẩn đoán CAUTI được xác nhận bằng nuôi cấy nước tiểu, thì điều trị kháng sinh nên được
điều chỉnh cho phù hợp, và các ống thông đã được đặt trong hơn 2 tuần nên được thay thế.

4. Thời gian điều trị kháng sinh cho CAUTI nên là 7 ngày đối với bệnh nhân đáp ứng nhanh và 10–
14 ngày đối với bệnh nhân có đáp ứng chậm.

II. CANDIDA ĐƯỜNG TIẾT NIỆU

Sự hiện diện của các loài Candida trong nước tiểu thường biểu hiện sự thường trú ở những bệnh nhân 
có ống thông trong lòng niệu đạo, nhưng candida đường tiết niệu cũng có thể là dấu hiệu của nhiễm 
candida lan tỏa (tức là, candida niệu là hậu quả, không phải nguyên nhân gây ra candida lan tỏa).

A.	Vi trùng học

1. Thường phân lập được nhất là Candida albicans (khoảng 50% trường hợp), tiếp theo là Candida
glabrata (khoảng 15% trường hợp) (12). Candida glabrata đề kháng với thuốc kháng nấm
fluconazole

2. Trong trường hợp candida niệu, số lạc khuẩn không có giá trị tiên đoán để xác định nhiễm
candida thận hoặc lan tỏa (12).

B.	Candida niệu không triệu chứng

1. Candida niệu không triệu chứng không cần điều trị trừ khi bệnh nhân giảm neutrophil, hoặc sẽ
trải qua thủ thuật đường tiết niệu (13).

a. Bệnh nhân giảm neutrophil nên được điều trị bằng một echinocandin (xem Chương 44, Phần
II-C-2 cho khuyến cáo về thuốc và liều) (13).

b. Bệnh nhân trải qua các thủ thuật đường tiết niệu nên được điều trị bằng fluconazole uống,
400 mg mỗi ngày, hoặc amphotericin B, 0.3-0.6 mg/kg tĩnh mạch mỗi ngày, trong vài ngày
trước và sau thủ thuật (13).

2. Loại bỏ ống thông được khuyến cáo, khi có thể (13).

3. Lặp lại cấy nước tiểu được khuyến cáo, và candida niệu dai dẳng ở bệnh nhân giảm neutrophil nên
được khảo sát với cấy máu và thăm dò hình ảnh thận.

C.	Candida niệu có triệu chứng

Candida niệu có triệu chứng (tức là, kết hợp với sốt, đau trên khớp mu, vv) cần cấy máu và thăm dò 
hình ảnh thận (siêu âm hoặc chụp cắt lớp vi tính) để tìm áp xe thận hoặc tắc nghẽn đường tiết niệu. Các 
khuyến cáo sau đây cho điều trị kháng nấm là từ Hướng dẫn về điều trị nhiễm candida 2016 (13): 



1. Viêm bàng quang
a. Nếu sinh vật nhạy với fluconazole, cho uống fluconazole 200 mg mỗi ngày, trong 2 tuần.

b. Đối với C. glabrata kháng fluconazole, cho uống flucytosine, 25 mg/kg, 4 lần mỗi ngày, trong 
7-10 ngày.

c. Đối với C. krusei, cho amphotericin B, 0.3-0.6 mg/kg mỗi ngày, trong tối đa 7 ngày.

2. Viêm bể thận

a. Nếu sinh vật nhạy với fluconazole, cho uống fluconazole, 200-400 mg mỗi ngày, trong 2 tuần.

b. Đối với glabrata kháng fluconazole, cho amphotericin B, 0.3-0.6 mg/kg mỗi ngày, trong tối đa 
7 ngày, có hoặc không cần thêm flucytosine uống, 25 mg/kg, 4 lần mỗi ngày.

c. Đối với C. krusei, cho amphotericin B, 0.3-0.6 mg/kg mỗi ngày, trong tối đa 7 ngày.

3. Fluconazole
Fluconazole được cô đặc trong nước tiểu, và rất thích hợp để điều trị UTI do các candida còn nhạy 
cảm với thuốc. Giảm liều fluconazole khi độ thanh thải creatinin <50 mL/phút (thường được 
khuyến cáo) lại không được khuyến cáo cho UTI do candida vì điều này làm giảm nồng độ 
fluconazole trong nước tiểu xuống dưới nồng độ điều trị (14). (Để biết thêm thông tin về 
fluconazole, xem Chương 44, Phần II-B.)
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Chương	34

Rối loạn điều hòa thân nhiệt

Hệ thống điều hòa thân nhiệt của con người giới hạn sự thay đổi nhiệt độ cơ thể hàng ngày là ±0.6°C (1). 
Chương này giải thích những gì xảy ra khi hệ thống này mắc lỗi, và cho phép nhiệt độ cơ thể tăng hoặc 
giảm đến mức nguy hiểm.

I.	SỐC NHIỆT

A.	Đặc điểm lâm sàng
Sốc nhiệt là một tình trạng đe dọa tính mạng có thể được thúc đẩy bởi nhiệt độ môi trường (sốc nhiệt cổ 

điển) hoặc tập thể dục vất vả (sốc nhiệt do gắng sức). Các đặc điểm lâm sàng bao gồm: (4):

1. Nhiệt độ cơ thể >40°C (104°F)

2. Thay đổi trạng thái tinh thần (ví dụ, mê sảng, hôn mê) và co giật

3. Thiếu thể tích nghiêm trọng với tụt huyết áp

4. Sự tham gia của nhiều cơ quan, bao gồm tiêu cơ vân, tổn thương thận cấp, suy gan cấp và đông
máu nội mạch lan tỏa (DIC).

5. Mất khả năng tạo mồ hôi (giảm tiết mồ hôi) là điển hình, nhưng không thường gặp.

B.	Quản lý
Quản lý bao gồm hồi sức thể tích (để thay thế thể tích mất và giảm nguy cơ tổn thương thận myoglobin 
niệu do tiêu cơ vân) và các biện pháp làm mát để giảm nhiệt độ lõi xuống 38°C (100.4°F) (4). Có thể sử 
dụng ống thông bàng quang được trang bị cảm biến nhiệt để theo dõi nhiệt độ lõi cơ thể.

1. Làm mát bên ngoài là cách dễ nhất và nhanh nhất để giảm nhiệt độ cơ thể. Điều này bao gồm việc
đặt túi nước đá ở háng và nách và phủ phần ngực trên và cổ bằng nước đá, sau đó đặt chăn làm
mát lên toàn bộ chiều dài của cơ thể.

2. Làm mát bằng bay hơi là phương pháp làm mát bên ngoài hiệu quả nhất (3,4) và thường được sử
dụng trong lĩnh vực này. Da được phun nước mát và sau đó được quạt để thúc đẩy sự bay hơi của
nước. Sự bốc hơi nước từ da đòi hỏi nhiệt độ cao của cơ thể, được gọi là nhiệt hóa hơi. (Đây là
cách mồ hôi làm giảm nhiệt độ cơ thể.) Phương pháp này có thể làm giảm nhiệt độ cơ thể với tốc
độ 0.31°C (0,56°F) mỗi phút (3).



3. Hạn chế chính của việc làm mát bên ngoài là nguy cơ run rẩy, mà nó làm tăng nhiệt độ cơ thể.

4. Làm mát bên trong được thực hiện dễ dàng bằng cách truyền tĩnh mạch các dịch lạnh (hoặc thậm
chí nhiệt độ phòng). Các biện pháp như rửa dạ dày hoặc bàng quang bằng nước lạnh thường
không cần thiết, và các biện pháp mạnh mẽ như rửa màng bụng lạnh hiếm khi cần thiết.

C.	Tiêu cơ vân

1. Tổn thương cơ xương (tiêu cơ vân) là một biến chứng thường gặp của hội chứng tăng thân nhiệt, 
bao gồm sốc nhiệt và tăng thân nhiệt do thuốc (được mô tả trong phần tiếp theo).

2. Sự phá vỡ các tế bào cơ trong cơ xương giải phóng creatine kinase (CK) vào máu. Không có mức
CK huyết tương chuẩn để chẩn đoán tiêu cơ vân, nhưng mức CK cao gấp năm lần so với bình
thường (khoảng 1,000 đơn vị/L) được sử dụng trong các nghiên cứu lâm sàng về tiêu cơ vân (5).

3. Tổn thương cơ xương cũng giải phóng myoglobin vào máu, và myoglobin có thể làm tổn thương
ống thận và gây tổn thương thận cấp (5). Tình trạng này được mô tả trong Chương 26, Phần III-C.

II. TĂNG THÂN NHIỆT ÁC TÍNH

Tăng thân nhiệt ác tính (MH) là một rối loạn di truyền được đặc trưng bởi sự phóng thích calci quá mức 
từ mạng lưới cơ tương trong cơ xương để đáp ứng với các thuốc gây mê đường hô hấp có halogen (ví dụ, 
isoflurane) và succinylcholine. Tỷ lệ di truyền là khoảng 1 trên 2,000 (nam >nữ) và tỷ lệ mắc MH thay 
đổi từ 1 trên 5,000 đến 1 trên 100,000 lần phơi nhiễm với gây mê đường hô hấp (6).

A.	Đặc điểm lâm sàng

Các biểu hiện lâm sàng của MH được liệt kê trong Bảng 34.1 (6).

1. Dấu hiệu đầu tiên của MH có thể là sự gia tăng đột ngột, bất ngờ của PCO2 cuối thì thở ra (do
tăng chuyển hóa). Điều này được theo sau (trong vòng vài phút đến vài giờ) bởi sự cứng cơ toàn
thân và tiêu cơ vân.

2. Cứng hàm thường là dấu hiệu đầu tiên của MH do succinylcholine.

3. Nhiệt được tạo ra bởi sự cứng cơ là nguyên nhân làm tăng nhiệt độ cơ thể (thường >40°C hoặc
104°F), mà điều này xảy ra muộn trong MH.

4. Sự mất ổn định tự động tính có thể dẫn đến rối loạn nhịp tim và tụt huyết áp.



5. Tỷ lệ tử vong trong MH không được điều trị là 70-80% (6).

B.	Quản lý
Sự nghi ngờ đầu tiên về MH nên nhanh chóng ngừng lập tức thuốc gây mê đường hô hấp và sử dụng 

thuốc sau đây.

1. Dantrolene
Dantrolene natri là một chất làm giãn cơ, nó ngăn chặn sự phóng thích calci từ mạng lưới cơ
tương. Khi được dùng sớm trong diễn biến của MH, tỷ lệ tử vong thấp còn 5% (6).

a. Phác đồ liều là 2 mg/kg dưới dạng bolus tĩnh mạch, lặp lại mỗi 5 phút, nếu cần, đến tổng liều
20 mg/kg (6). Một số khuyến cáo liều duy trì 1 mg/kg tĩnh mạch hoặc 2 mg/kg uống, bốn lần
mỗi ngày trong 3 ngày, để phòng ngừa tái phát (7).

b. Dantrolene không được khuyên dùng ở những bệnh nhân mắc bệnh gan tiến triển (vì nó có
thể gây độc gan), nhưng điều này thường xảy ra với việc sử dụng thuốc trong thời gian dài.

c. Tác dụng phụ của dantrolene, không thường gặp khi sử dụng ngắn hạn, bao gồm hoại tử mô
do thoát mạch, yếu cơ, đau đầu và nôn (6).

2. Các biện pháp khác
a. Thông khí phút nên được tăng (bằng cách điều chỉnh máy thở) để giữ PCO2 cuối thở ra

trong giới hạn bình thường.

b. Hồi sức thể tích thường là cần thiết để chống lại tụt huyết áp và giảm nguy cơ tổn thương
thận myoglobin niệu. Hỗ trợ vận mạch cũng có thể cần thiết.

c. Cần theo dõi nồng độ trong huyết tương: lactate, kali, creatinine và creatine kinase.

d. Các biện pháp làm mát có thể không cần thiết một khi sự cứng cơ đã được kiểm soát.



C.	Theo dõi

Tất cả các bệnh nhân sống sót sau một đợt MH nên được đeo vòng tay y tế để xác nhận mức độ nhạy 
cảm của họ với MH. Các thành viên gia đình ngay lập tức cũng nên được kiểm tra để xác định gen chịu 
trách nhiệm cho MH (6).

III. HỘI CHỨNG ÁC TÍNH DO THUỐC AN THẦN

Hội chứng ác tính thần kinh (NMS) tương tự như tăng thân nhiệt ác tính ở chỗ nó là một rối loạn do 
thuốc được đặc trưng bởi tăng thân nhiệt, cứng cơ, thay đổi trạng thái tinh thần và mất ổn định tự động 
tính (8).

A.	Sinh bệnh học

1. NMS thường liên quan đến các thuốc có ảnh hưởng đến dẫn truyền synap qua trung gian
dopamine trong não.

2. Như được chỉ ra trong Bảng 34.2, NMS có thể được gây ra bởi các thuốc ức chế dẫn truyền
dopaminergic (hầu hết các trường hợp) hoặc có thể được kích hoạt bởi sự ngừng các thuốc giúp
dẫn truyền dopaminergic.

3. Tỷ lệ mắc NMS trong khi điều trị bằng thuốc an thần là 0.2% đến 1.9% (9) và các loại thuốc
thường gặp nhất là haloperidol và fluphenazine (8).

4. Không có mối quan hệ giữa cường độ hoặc thời gian điều trị của thuốc và nguy cơ NMS (8).



B.	Đặc điểm lâm sàng

1. Hầu hết các trường hợp NMS bắt đầu xuất hiện 24-72 giờ sau khi bắt đầu điều trị thuốc và phần
lớn các trường hợp đều xảy ra trong 2 tuần đầu của điều trị. Khởi phát thường là dần dần, và có
thể mất nhiều ngày để phát triển đầy đủ.

2. Trong 80% trường hợp, biểu hiện ban đầu là cứng cơ hoặc thay đổi trạng thái tinh thần (8). Sự
cứng cơ được mô tả là cứng cơ kiểu ống chì, để phân biệt với cứng cơ liên quan đến run (cứng cơ
kiểu răng cưa).

3. Nhiệt độ cơ thể ≥40°C (104°F) là cần thiết để chẩn đoán NMS (8), nhưng nó có thể bị đến muộn
8-10 giờ sau khi bắt đầu cứng cơ (10).

4. Mất ổn định tự động tính có thể tạo ra tụt huyết áp và rối loạn nhịp tim.

C.	Xét nghiệm

1. Phản ứng rối loạn trương lực với các thuốc ức chế thần kinh có thể khó phân biệt với cứng cơ
trong NMS. Nồng độ creatine kinase (CK) trong huyết tương có thể giúp ích trong vấn đề này vì
nồng độ CK huyết thanh chỉ tăng nhẹ trong các phản ứng rối loạn trương lực, nhưng cao hơn
1,000 đơn vị/L trong NMS (9).

2. Số lượng bạch cầu trong máu ở NMS có thể tăng lên 40.000/μL, với sự gia tăng của bạch cầu trung
tính chưa trưởng thành (8), do đó biểu hiện lâm sàng của NMS (sốt, tăng bạch cầu, thay đổi trạng
thái tinh thần) có thể bị nhầm lẫn là nhiễm trùng huyết.

D.	Quản lý

Ngừng (hoặc khởi động lại) loại thuốc thủ phạm là bắt buộc. Phần còn lại của quản lý bao gồm các biện 
pháp hỗ trợ chung (ví dụ: hồi sức thể tích cho tụt huyết áp, các biện pháp làm mát) và các loại thuốc sau.

1. Dantrolene
Dantrolene natri (cũng là loại thuốc dãn cơ được sử dụng trong điều trị MH) có thể được tiêm
tĩnh mạch cho các trường hợp cứng cơ nặng. Liều tối ưu chưa được xác định rõ ràng, nhưng một
gợi ý được đưa ra dưới đây.

a. PHÁC ĐỒ LIỀU:	2 mg/kg bolus tĩnh mạch, và lặp lại khi cần thiết với tổng liều 10 mg/kg,
theo sau đó là liều 50-200 mg mỗi ngày trong chia 3-4 lần (8,11).

2. Bromocriptine
Bromocriptine mesylate là một chất chủ vận dopamine đã thành công trong điều trị NMS với liều
uống 2.5-10 mg, ba lần mỗi ngày (11). Một số cải thiện về độ cứng cơ có thể được nhìn thấy trong
vài giờ, nhưng đáp ứng đầy đủ thường mất nhiều ngày để phát triển. Bromocriptine không có lợi
thế hơn dantrolene, ngoại trừ có thể ở những bệnh nhân có bệnh gan tiến triển (vì dantrolene có
thể gây độc gan, thường chỉ khi sử dụng kéo dài).



3. Thời gian điều trị
Điều trị NMS nên tiếp tục trong khoảng 10 ngày sau khi giải quyết lâm sàng, vì độ thanh thải
chậm của nhiều thuốc ức chế thần kinh. Khi các loại thuốc tồn đọng, điều trị nên tiếp tục trong 2
đến 3 tuần sau khi giải quyết lâm sàng (8).

IV. HỘI CHỨNG SEROTONIN

Sự kích thích quá mức các thụ thể serotonin trong hệ thần kinh trung ương tạo ra sự kết hợp của thay 
đổi trạng thái tinh thần, tăng tự động tính và các bất thường về thần kinh cơ, được gọi là hội chứng 
serotonin (SS) (12).

A.	Sinh bệnh học

Serotonin là một chất dẫn truyền thần kinh tham gia vào chu kỳ thức-ngủ, tâm trạng và điều hòa thân 
nhiệt. Một loạt các loại thuốc có thể tăng cường dẫn truyền thần kinh serotonin và tạo ra hội chứng 
serotonin, và một danh sách các loại thuốc này được trình bày trong Bảng 34.3 (12,13). Thường có hơn 
một loại thuốc tham gia để gây ra hội chứng này.

B.	Đặc điểm lâm sàng

1. Sự khởi đầu của SS thường đột ngột (trái ngược với NMS) và hơn một nửa các trường hợp là rõ
ràng trong vòng 6 giờ sau khi uống (các) loại thuốc là nguyên nhân (12).



2. Các đặc điểm lâm sàng bao gồm thay đổi trạng thái tinh thần (ví dụ, lú lẫn, mê sảng, hôn mê),
tăng thân nhiệt, tăng tự động tính (ví dụ, dãn đồng tử, nhịp tim nhanh, tăng huyết áp) và bất
thường thần kinh cơ (ví dụ, tăng động, dấu đa động, cứng cơ).

3. Các trường hợp đe dọa tính mạng được đánh dấu bằng tiêu cơ vân, suy thận, toan chuyển hóa, và
tụt huyết áp (12).

4. Biểu hiện lâm sàng có thể thay đổi rất nhiều. Tăng thân nhiệt và cứng cơ có thể không xuất hiện
trong các trường hợp nhẹ của bệnh. Các đặc điểm khác biệt nhất giữa SS với các hội chứng tăng
thân nhiệt do thuốc khác là tăng động và dấu đa động (do kích thích, do tự phát hoặc đa động
nhãn cầu ngang) (12). Đa động do kích thích là rõ ràng nhất trong các phản xạ gân sâu của xương
bánh chè.

C.	Quản lý

Ngừng (các) loại thuốc thủ phạm là bắt buộc.

1. Thuốc an thần như benzodiazepine được khuyến cáo để kiểm soát kích động trong SS (8). (Để biết
thông tin về liều lượng thuốc benzodiazepine, xem Chương 43, Mục II-B và Bảng 43.5.)

2. Thuốc đối kháng serotonin như cyproheptadine có thể được dùng trong trường hợp SS nặng (14).
Thuốc này chỉ có dạng uống, nhưng viên nén có thể được chia nhỏ và cho qua ống thông mũi dạ
dày. Liều ban đầu là 12 mg, sau đó là 2 mg mỗi 2 giờ đối với triệu chứng dai dẳng (14). Liều duy trì
là 8 mg mỗi 6 giờ.

3. Các biện pháp khác có thể bao gồm hồi sức thể tích để chống lại tình trạng tụt huyết áp và giảm
nguy cơ tổn thương thận do myoglobin niệu và các biện pháp làm mát đối với tăng nhiệt độ dai
dẳng (≥40°C), như được mô tả cho sốc nhiệt.

4. Làm liệt thần kinh cơ có thể là cần thiết trong trường hợp SS nặng để kiểm soát độ cứng cơ và sự
tăng nhiệt độ cực cao (> 41°C). Các thuốc không khử cực (ví dụ, vecuronium) nên được sử dụng
để làm liệt cơ (12).

5. Nhiều trường hợp SS sẽ giải quyết trong vòng 24 giờ sau khi bắt đầu điều trị, nhưng các thuốc
seritonergic có thời gian bán hủy dài có thể tạo ra hội chứng ngộ độc kéo dài hơn.

V.	HẠ THÂN NHIỆT

Hạ thân nhiệt (nhiệt độ cơ thể <35°C hoặc <95°F) có thể là kết quả của tiếp xúc với môi trường, rối loạn 
chuyển hóa hoặc can thiệp điều trị. Phần này sẽ tập trung vào hạ thân nhiệt do môi trường (tình cờ).

A.	Điều kiện thuận lợi



Hạ thân nhiệt do môi trường có nhiều khả năng xảy ra trong các tình huống sau (15):

1. Ngâm dưới nước lạnh kéo dài (sự truyền nhiệt sang nước lạnh xảy ra dễ dàng hơn nhiều so với sự
truyền nhiệt sang không khí lạnh) hoặc tiếp xúc kéo dài với gió lạnh (thúc đẩy mất nhiệt do đối
lưu).

2. Khi đáp ứng sinh lý với sự lạnh bị suy giảm (ví dụ: phản ứng co mạch với sự lạnh bị suy giảm do
uống rượu) hoặc phản ứng hành vi với sự lạnh bị suy giảm (ví dụ, một người lú lẫn hoặc say rượu
có thể không tìm được nơi trú ẩn khỏi cái lạnh).

B.	Đặc điểm lâm sàng

Hậu quả của hạ thân nhiệt tiến triển được tóm tắt trong Bảng 34.4.

1. Hạ thân nhiệt nhẹ (32-35°C hoặc 90-95°F): Bệnh nhân thường lú lẫn và có dấu hiệu thích nghi với
cái lạnh, như run rẩy và da lạnh, tái nhợt do co mạch của da. Nhịp tim thường nhanh.

2. Hạ thân nhiệt vừa phải (28-31.9°C hoặc 82-89.9°F): Bệnh nhân lơ mơ và run rẩy có thể khôn xuất
hiện. Nhịp tim chậm và tần số hô hấp giảm (thở chậm) trở nên rõ ràng, và có thể không có phản
xạ ánh sáng của đồng tử.

3. Hạ thân nhiệt nặng (<28°C hoặc <82°F): Bệnh nhân thường bị trơ đi hoặc hôn mê, với đồng tử
giãn và cố định (không phải là dấu hiệu của chết não trong tình huống này). Các dấu chứng khác
bao gồm tụt huyết áp, nhịp tim chậm nghiêm trọng, thiểu niệu và phù toàn thân. Ngưng thở và
tâm thu được dự kiến ở nhiệt độ cơ thể dưới 25°C (77°F).

C.	Điện tâm đồ

1. Khoảng 80% bệnh nhân bị hạ thân nhiệt có sóng J nổi bật tại chổ nối QRS-ST trên điện tâm đồ



(xem Hình 34.1). Những sóng này, được gọi là sóng Osborn, không đặc hiệu cho hạ thân nhiệt, và 
có thể xảy ra với tăng calci máu, xuất huyết dưới nhện, tổn thương não và thiếu máu cơ tim (16). 
Mặc dù ai cũng biết nhưng sóng này không có giá trị chẩn đoán trong hạ thân nhiệt (mà được 
chẩn đoán bằng nhiệt độ cơ thể).

2. Một loạt các rối loạn nhịp tim có thể xảy ra trong hạ thân nhiệt, bao gồm block tim độ một, độ
hai, và độ ba, nhịp chậm xoang và chậm bộ nối, nhịp tự thất, ngoại tâm thu nhĩ và thất, và rung
nhĩ và rung thất (16).

D.	Xét nghiệm

1. Một rối loạn đông máu toàn thân (với chỉ số INR cao và thời gian thromboplastin một phần kéo 
dài) là thường gặp trong hạ thân nhiệt (15), nhưng có thể không rõ ràng nếu cấu hình đông máu 
được chạy ở nhiệt độ cơ thể bình thường. (của máy xét nghiệm).

HÌNH 34.1	Sóng Osborn

2. Khí máu động mạch (nên được chạy ở thân nhiệt bình thường) có thể phát hiện một nhiễm toan 
hô hấp hoặc nhiễm toan chuyển hóa (15).

3. Điện giải huyết thanh có thể cho thấy tăng kali máu do giải phóng kali từ cơ xương do run rẩy 
hoặc tiêu cơ vân.

4. Nồng độ creatinine huyết thanh có thể tăng do hậu quả của tiêu cơ vân, suy thận cấp hoặc lợi tiểu 
do lạnh (gây ra bởi sự giảm đáp ứng của ống thận với hormone chống bài niệu).

E.	Làm ấm

1. Làm ấm bên ngoài là đủ cho hầu hết các trường hợp hạ thân nhiệt (17). Có thể có sự giảm thêm 
nhiệt độ cơ thể trong quá trình làm ấm bên ngoài (được gọi là hiện tượng afterdrop) do sự hoán vị 
trung tâm của máu lạnh trong các mạch máu ở da và đây được xem là nguy cơ gây rung thất (18). 
Tuy nhiên, rối loạn nhịp tim nghiêm trọng là không thường gặp trong quá trình làm ấm bên ngoài 
(17,18).

2. Làm ấm bên trong thường được dành riêng cho các trường hợp hạ thân nhiệt nghiêm trọng nhất.

Sóng Osborn



a. Phương pháp làm ấm bên trong đơn giản nhất là tăng nhiệt độ của khí hít vào lên 40-45°C 
(104-113°F), có thể làm tăng nhiệt độ lõi ở mức 2.5°C mỗi giờ ở bệnh nhân được đặt nội khí 
quản (15).

b. Các kỹ thuật làm ấm bên trong khác bao gồm rửa màng bụng bằng dịch được làm nóng (15), 
làm ấm máu ngoài cơ thể (19) và truyền tĩnh mạch dung dịch được làm nóng (20). Rửa dạ 
dày nóng là không hiệu quả (15).

3. Làm ấm lại từ hạ thân nhiệt vừa phải hoặc nặng thường đi kèm với tụt huyết áp (sốc do ấm lại), 
được cho là do sự kết hợp của các yếu tố, bao gồm thiếu thể tích tuần hoàn (do lợi tiểu do lạnh), 
ức chế cơ tim và dãn mạch (17,18).

a. Truyền dịch sẽ giúp giảm bớt vấn đề này, nhưng truyền dịch ở nhiệt độ phòng (21°C hoặc 
70°F) có thể làm nặng thêm tình trạng hạ thân nhiệt, vì vậy nên truyền dịch được làm nóng.

b. Thuốc co mạch là cần thiết ở khoảng một nửa số bệnh nhân bị hạ thân nhiệt nặng, và cho 
thấy một tiên lượng xấu (18).
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Chương	35

Sốt trong ICU

Sự xuất hiện của một cơn sốt mới luôn là mối lo ngại ở bệnh nhân nằm viện. Chương này trình bày 
những xem xét chung đối với một cơn sốt mới khởi phát ở bệnh nhân ICU (1), bao gồm các nguyên 
nhân có khả năng của sốt, bao phủ kháng sinh theo kinh nghiệm, và lợi ích so với tác hại của điều trị hạ 
sốt.

I.	SỐT

A.	Sốt trong ICU

Các hướng dẫn hiện nay về sốt ở bệnh nhân ICU (1) có các khuyến cáo sau:

1. Nhiệt độ cơ thể ≥38.3°C (101°F) biểu hiện một cơn sốt, ngưỡng thấp hơn 38.0°C (100.4°F) có thể
được sử dụng cho bệnh nhân suy giảm miễn dịch, đặc biệt là những bệnh nhân giảm neutrophil.

2. Các phép đo chính xác nhất về nhiệt độ lõi cơ thể thu được bằng catheter trang bị cảm biến nhiệt
độ được đặt trong động mạch phổi, thực quản hoặc bàng quang. Nhiệt độ trực tràng, miệng và
màng nhĩ ít chính xác hơn theo thứ tự đó. Không khuyến cáo đo nhiệt độ ở các vị trí động mạch
nách và thái dương.

Bàn luận:	Ống thông bàng quang trang bị cảm biến nhiệt có vẻ lý tưởng để theo dõi nhiệt độ ở
những bệnh nhân cần một ống thông bàng quang (mà điều này bao gồm hầu hết các bệnh nhân
ICU). Các thiết bị này không chỉ cung cấp các phép đo đáng tin cậy về nhiệt độ lõi cơ thể, mà còn
cho phép theo dõi nhiệt độ liên tục, có lợi thế rõ ràng so với các phép đo định kỳ.

B.	Viêm và nhiễm trùng

Sốt là kết quả của các cytokine viêm (gọi là các chất gây sốt nội sinh) tác động lên vùng dưới đồi để làm 
tăng nhiệt độ cơ thể. Bất kỳ tình trạng nào kích hoạt phản ứng viêm toàn thân sẽ gây ra sốt.

1. Do đó sốt là một dấu hiệu của viêm, chứ không phải của nhiễm trùng, và khoảng 50% bệnh nhân
ICU phát triển sốt mà không có nhiễm trùng rõ ràng (2,3).

2. Mức độ nghiêm trọng của sốt không tương quan với sự hiện diện hoặc mức độ nghiêm trọng của
nhiễm trùng. Sốt cao có thể là kết quả của một tình trạng không nhiễm trùng như sốt do thuốc
(xem sau), trong khi sốt có thể là tối thiểu hoặc không xuất hiện trong các nhiễm trùng đe dọa
tính mạng (1).

3.



3. Sự khác biệt giữa viêm và nhiễm trùng là một yếu tố quan trọng, không chỉ để đánh giá sốt, mà
còn để hạn chế phản ứng “giật gối” của việc sử dụng kháng sinh để điều trị sốt.

II. CÁC NGUYÊN NHÂN KHÔNG NHIỄM TRÙNG

Các nguyên nhân sốt không nhiễm trùng trong ICU bao gồm phẫu thuật lớn, huyết khối tĩnh mạch, 
truyền máu và do thuốc.

A.	Sốt sớm sau phẫu thuật

Tỷ lệ sốt trong ngày hậu phẫu đầu tiên sau phẫu thuật lớn là 15-40%, và trong hầu hết các trường hợp, 
không có nhiễm trùng rõ ràng (3-5). Những cơn sốt này thường giải quyết trong vòng 24 đến 48 giờ, và 
rất có thể là do phản ứng viêm với tổn thương mô kéo dài trong suốt quá trình phẫu thuật.

1. Xẹp phổi không là nguyên nhân sốt
Từ lâu quan niệm sai lầm rằng xẹp phổi là một nguyên nhân thường gặp của sốt trong giai đoạn 
sớm hậu phẫu. Một lý giải có thể cho quan niệm sai lầm này là tỷ lệ cao xẹp phổi ở những bệnh 
nhân hậu phẫu có sốt. Điều này được thể hiện trên biểu đồ bên trái trong Hình 35.1 (5), nó cho 
thấy gần 90% số bệnh nhân bị sốt vào ngày hậu phẫu đầu tiên có bằng chứng Xquang xẹp phổi. 
Tuy nhiên, điều này không phải là bằng chứng cho thấy xẹp phổi là nguyên nhân sốt, như được 
xác nhận bởi biểu đồ bên phải (từ cùng một nghiên cứu), cho thấy rằng hầu hết (75%) bệnh nhân 
xẹp phổi không bị sốt.

a. Việc thiếu một mối quan hệ nhân quả giữa xẹp phổi và sốt đã được chứng minh hơn 65 năm
trước trong một nghiên cứu trên động vật cho thấy không có sự hiện diện của sốt sau khi xẹp
thùy phổi được tạo ra bằng cách buộc chặt phế quản gốc chính (6).



HÌNH 35.1	Các mối quan hệ giữa sốt và xẹp phổi trong ngày hậu phẫu đầu tiên ở 100 bệnh nhân liên 
tiếp có phẫu thuật tim mở. Biểu đồ bên trái cho thấy hầu hết các bệnh nhân bị sốt đều có xẹp phổi, 
nhưng biểu đồ bên phải cho thấy hầu hết các bệnh nhân bị xẹp phổi đều không sốt. Dữ liệu từ Tài liệu 
tham khảo 5.

2. Tăng thân nhiệt ác tính
Một nguyên nhân không thường gặp nhưng có thể điều trị được của tăng nhiệt độ cơ thể trong
giai đoạn ngay sau phẫu thuật là tăng thân nhiệt ác tính, một rối loạn di truyền gây ra cứng cơ, sốt
dữ dội (>40°C hoặc >104°F), và tiêu cơ vân để phản ứng với thuốc gây mê bay hơi có chứa
halogen. Rối loạn này được mô tả trong Chương 34, Phần II.

B.	Thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch

Một số nhóm bệnh nhân có nguy cơ bị thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch, như được mô tả trong Chương 
4, Phần I. Hầu hết các trường hợp huyết khối tĩnh mạch mắc phải tại bệnh viện đều không có triệu 
chứng, nhưng thuyên tắc phổi cấp có thể gây sốt kéo dài tới 1 tuần (7). Đánh giá chẩn đoán thuyên tắc 
phổi cấp được mô tả trong Chương 4, Phần III.

C.	Truyền máu

Tỷ lệ của sốt lạnh run, không tan huyết, phản ứng truyền máu là 1 trên 200 lần truyền hồng cầu (xem 
Bảng 11.3) và 1 trên 14 lần truyền tiểu cầu (xem Bảng 12.4). Những cơn sốt xuất hiện trong hoặc lên đến 
sau 6 giờ sau khi truyền máu.

D.	Sốt do thuốc
Bất kỳ loại thuốc nào cũng có thể gây sốt (như là một phản ứng quá mẫn), nhưng những loại thuốc 

thường có liên quan đến sốt thuốc được liệt kê trong Bảng 35.1.

1. Sốt do thuốc chưa được hiểu rõ. Hơn 75% sốt do thuốc không có bằng chứng về phản ứng quá
mẫn (8).

2. Sự khởi phát của sốt thay đổi từ vài giờ đến hơn ba tuần sau khi bắt đầu điều trị thuốc (1).

3. Sốt do thuốc có thể xuất hiện dưới dạng một phát hiện đơn độc hoặc có thể kèm theo các biểu
hiện khác được liệt kê trong Bảng 35.1 (8). Những biểu hiện này cho thấy sốt do thuốc có thể biểu
hiện như một bệnh nghiêm trọng, đe dọa tính mạng.

4. Nghi ngờ sốt do thuốc thường xảy ra khi không có nguyên nhân sốt nào khác. Khi nghi ngờ, các
loại thuốc có thể là thủ phạm nên được ngừng lại. Sốt sẽ mất sau 2 đến 3 ngày, nhưng có thể kéo
dài tới 7 ngày (9).



E.	Sốt do điều trị gây ra

Bộ điều hòa nhiệt độ trong nệm nước và máy làm ẩm không khí bị lỗi có thể gây sốt do chuyển nhiệt 
(10). Chỉ mất vài phút để kiểm tra cài đặt nhiệt độ trên nệm làm ấm và máy thở, nhưng có thể mất nhiều 
thời gian hơn để giải thích tại sao một nguyên nhân đơn giản gây sốt lại bị bỏ qua.

III. NHIỄM TRÙNG BỆNH VIỆN
Tỷ lệ nhiễm trùng mắc phải tại ICU ở bệnh nhân ICU nội khoa và phẫu thuật được thể hiện trong Bảng 
35.2 (11). Bốn bệnh nhiễm trùng chiếm khoảng ba phần tư các trường hợp nhiễm trùng: viêm phổi (chủ 
yếu là viêm phổi liên quan thở máy), nhiễm trùng đường tiết niệu, nhiễm trùng máu (chủ yếu là nhiễm 
trùng liên quan catheter), và nhiễm trùng vết mổ. Ba trong số các nhiễm trùng này được mô tả ở chương 
khác trong sách.

1. Viêm phổi liên quan thở máy được mô tả trong Chương 16.

2. Nhiễm trùng đường tiết niệu được mô tả trong Chương 33.

3. Nhiễm trùng liên quan catheter được mô tả trong Chương 2, Phần III.

Sau đây là những nhiễm trùng bệnh viện còn lại đáng được đề cập đến.



A.	Nhiễm trùng vết mổ

1. Nhiễm trùng vết mổ (SSI) thường xuất hiện sau 5–7 ngày, và có thể ở trên bề mặt (liên quan đến 
da và mô dưới da) hoặc sâu bên trong (mở rộng đến cân, cơ, vv); chỉ nhiễm trùng sâu bên trong có 
liên quan đến sốt (12).

2. Việc quản lý SSI sâu bên trong bao gồm sự kết hợp của dẫn lưu dịch, cắt lọc và kháng sinh. Các tác
nhân gây bệnh liên quan đến SSI có thể khác nhau; ví dụ, Staph epidermidis là tác nhân gây bệnh
hàng đầu ở SSI sau khi phẫu thuật tim mở (13), trong khi SSI sau phẫu thuật ruột thường liên
quan đến trực khuẩn gram âm hiếu khí và kỵ khí (1).

3. Nhiễm trùng vết thương hoại tử xuất hiện trong vài ngày đầu hậu phẫu, và được gây ra bởi các loài
Clostridium hoặc Streptococci tán huyết β (1). Thường có dấu hiệu phù nề và bóng nước đầy dịch
xung quanh chỗ rạch da, và có thể có rỉ dịch. Nó nhanh chóng lan đến cấu trúc sâu hơn, dẫn đến
tiêu cơ vân và suy thận với myoglobin niệu. Điều trị bao gồm cắt lọc rộng rãi và penicillin tiêm
tĩnh mạch. Tỷ lệ tử vong cao (>60%) khi điều trị bị trì hoãn.

B.	Viêm xoang cạnh mũi

Viêm xoang là một nguyên nhân không được đánh giá đúng của sốt ở bệnh nhân ICU có ống thông mũi 
hoặc ống nội khí quản (mà nó có thể ngăn chặn thoát dịch qua khe các xoang cạnh mũi). Trong một 
nghiên cứu về sốt không giải thích được ở bệnh nhân đặt nội khí quản (với ống nội khí quản miệng), 
đến 42% có bằng chứng viêm xoang đã được chứng minh bằng nuôi cấy (14).

1. Chẩn đoán được gợi ý bởi bằng chứng Xquang của viêm xoang (tức là mờ hoặc mức dịch-khí 
trong các xoang có liên quan), và sau đó được xác nhận bằng một nuôi cấy dương tính của dịch 
hút ra từ xoang liên quan (14,15).



3. Thường gặp nhất trong viêm xoang liên quan ICU là trực khuẩn gram âm hiếu khí (60% trường
hợp), tiếp theo là cầu khuẩn gram dương hiếu khí (đặc biệt là Staph aureus và Staph epidermidis)
trong 30% trường hợp, và nấm men (chủ yếu là Candida albicans) trong 5–10% trường hợp (1).

HÌNH 35.2	Phim xoang di động (phim Waters) cho thấy các xoang hàm trên và xoang trán bên trái bị 
mờ ở một bệnh nhân có ống nội khí quản (ET) và ống thông mũi-dạ dày (NG).

4. Điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm nên được hướng dẫn bởi một nhuộm gram của dịch hút từ
xoang. Dịch hút của xoang liên quan là cần thiết để ghi lại nhiễm trùng, bởi vì khoảng 30% bệnh
nhân có bằng chứng Xquang của viêm xoang có dịch hút xoang vô trùng (15).

C.	Nhiễm Clostridium	difficile
Sốt mắc phải tại ICU có liên quan với tiêu chảy mới khởi phát nên luôn gợi ý nghi ngờ viêm đại tràng do 

Clostridium difficile. Việc chẩn đoán và quản lý tình trạng này được mô tả trong Chương 32, Phần II.

2. CT scan là tối ưu để phát hiện viêm xoang, nhưng phim xoang di động (chụp tại giường) có thể là 
đủ (14). Các xoang hàm trên (hầu như luôn luôn có liên quan) có thể được quan sát bằng một 
phim chẩm-cằm đơn giản, được gọi là “phim Waters” (15), như trong Hình 35.2.

Mờ xoang hàm trên

Ống thông mũi-dạ dày

Ống nội khí quản



D.	Nhiễm Candida xâm lấn

1. Khoảng 15% nhiễm trùng ở bệnh nhân ICU là do các loài Candida (17). Các yếu tố nguy cơ bao
gồm catheter tĩnh mạch trung tâm, phẫu thuật bụng, và tiếp xúc gần đây với kháng sinh phổ rộng
(18).

2. Nhiễm Candida xâm lấn thường không được phát hiện vì các mẫu cấy máu là vô trùng trong 30%
đến 80% trường hợp (18). Các phương pháp phát hiện nhạy cảm hơn (ví dụ, phản ứng chuỗi
polymerase - PCR) đã được phát triển, nhưng vẫn còn đang nghiên cứu.

3. Nhiễm Candida nên được nghi ngờ ở những bệnh nhân có nguy cơ cao mà bị sốt dai dẳng sau 3
ngày điều trị kháng sinh phổ rộng.

E.	Nhiễm trùng trên các cơ địa đặc biệt

Nhiễm khuẩn bệnh viện cần được xem xét ở dân số bệnh nhân đặc biệt bao gồm: (a) áp xe ổ bụng ở 
bệnh nhân có phẫu thuật lớn ở bụng (được mô tả trong Chương 32, Phần III-B), (b) viêm màng não ở 
bệnh nhân phẫu thuật thần kinh và (c) viêm nội tâm mạc ở bệnh nhân hư van tim hoặc van tim nhân 
tạo.

IV. CÂN NHẮC

A.	Cấy máu

Cấy máu được khuyến cáo cho tất cả các trường hợp sốt liên quan đến ICU, nơi mà một nguyên nhân 
không nhiễm trùng là ít có khả năng (1). Kết quả cấy máu phụ thuộc vào thể tích máu được cấy, và số 
lượng vị trí lấy máu cấy.

1. Cấy máu là tối ưu khi 20-30 mL máu được lấy từ mỗi vị trí rút máu (1). Thực hành tiêu chuẩn là
lấy 20 mL máu từ một vị trí rút máu, và tiêm 10 mL vào mỗi chai canh gà (một hiếu khí và một kỵ
khí) trong bộ cấy máu. Tăng từ 20 ml lên 30 mL máu làm tăng khả năng cấy máu dương tính lên
khoảng 10% (19).

2. Hơn 90% vi khuẩn trong máu được phát hiện với 3 mẫu máu thu được trong khoảng thời gian 24 
giờ, và đối với viêm nội tâm mạc thì 2 mẫu máu thu được trong thời gian 24 giờ sẽ phát hiện trên 
90% vi khuẩn trong máu (20). (Một mẫu cấy máu đề cập đến một vị trí rút máu đơn lẻ.)

B.	Procalcitonin?

Procalcitonin (PCT) đã được đề xuất như là một dấu hiệu của nhiễm trùng huyết ở bệnh nhân nặng, và 
Bảng 35.3 cho thấy giá trị tiên đoán của nồng độ PCT huyết thanh để phát hiện nhiễm trùng ở bệnh 
nhân ICU có sốt (21). Nồng độ PCT trên mức bình thường (> 0.5 ng/mL) có cùng giá trị tiên đoán như 
tăng bạch cầu (và có giá trị tiên đoán tốt hơn protein phản ứng C - CRP),	tuy nhiên ở giá trị điểm cắt cao



hơn được sử dụng (1 mg/mL) thì nồng độ PCT cao là một tiên đoán cao cho nhiễm trùng.	Những kết 
quả này cho thấy vai trò tiềm năng của PCT trong việc hướng dẫn quyết định về điều trị kháng sinh theo 
kinh nghiệm ở những bệnh nhân ICU bị sốt.

C.	Điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm

Điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm được khuyến cáo cho tất cả bệnh nhân ICU bị sốt, trừ khi có khả 
năng cao của một nguyên nhân không nhiễm trùng. Bắt đầu điều trị nhanh chóng được xem là cần thiết, 
đặc biệt ở những bệnh nhân giảm neutrophil (số lượng neutrophil tuyệt đối <500), vì sự chậm trễ chỉ vài 
giờ có thể có ảnh hưởng xấu đến kết cục (22). Tuy nhiên, cần phải có được các mẫu nuôi cấy thích hợp 
trước khi dùng kháng sinh, bất cứ khi nào có thể.

1. Các tác nhân gây bệnh thường phân lập được nhất trong nhiễm trùng ICU ở Bắc Mỹ được thể
hiện trong Bảng 35.4. Bao phủ kháng sinh theo kinh nghiệm nên bao gồm các vi khuẩn gây bệnh
trong bảng này.

2. Khuyến cáo kháng sinh bao phủ theo kinh nghiệm bao gồm cefepime, carbapenem (meropenem 
hoặc imipenem-cilastatin), hoặc piperacillin/tazobactam, cộng với vancomycin nếu Staph aureus 
kháng methicillin (MRSA) là một tác nhân gây bệnh tiềm năng (22).

a. Về liều khuyến cáo, xem Bảng 44.3 cho carbapenem, Bảng 44.4 cho cefepime, Chương 44,
Phần VI-A cho piperacillin/tazobactam và Chương 44, Phần VII-B cho vancomycin.

3. Một thuốc kháng nấm nên được xem xét khi sốt dai dẳng không giải thích được kéo dài hơn 3 
ngày sau khi bắt đầu kháng sinh, đặc biệt là ở những bệnh nhân có yếu tố nguy cơ nhiễm candida 
xâm lấn được đề cập trước đó. Các thuốc được ưu tiên là echinocandin (caspofungin, micafungin, 
hoặc anidulafungin) vì phổ hoạt tính rộng của chúng chống lại các loài Candida (22). Liều khuyến 
cáo cho các loại thuốc này được trình bày trong Chương 44, Phần II-C-2.



V.	ĐIỀU TRỊ HẠ SỐT

Một nhận thức phổ biến về sốt như một cơn đau mà phải được dập tắt là bắt nguồn từ quan niệm sai 
lầm về nguồn gốc sốt, được gọi là nỗi kinh hoàng do sốt (23). Trong thực tế, sốt là một phản ứng thích 
ứng bình thường giúp tăng cường khả năng loại trừ nhiễm trùng (24). Việc xem xét các cuộc tranh luận 
đang diễn ra về lợi ích so với tác hại của sốt nằm ngoài phạm vi của cuốn sách này, nhưng những thông 
tin sau đây đáng được đề cập đến.

A.	Sốt là một cơ chế tự vệ của ký chủ

1. Sốt không phải là kết quả của việc điều hòa thân nhiệt bất thường (như các rối loạn trong Chương
34) nhưng liên quan đến một hệ thống điều hòa nhiệt độ nguyên vẹn ở một điểm được đặt cao
hơn (25).

2. Sốt làm tăng chức năng miễn dịch bằng cách tăng sản xuất kháng thể và cytokine, kích hoạt tế bào
lympho T, và tăng cường thực bào bởi neutrophil và đại thực bào (26).

3. Nhiệt độ cơ thể tăng cũng làm giảm sự phát triển của vi khuẩn và nhân lên của virus, như được
chứng minh trong Hình 35.3 (27).



HÌNH 35.3	Ảnh hưởng của thân nhiệt lên sự phát triển của Pasteurella multocida trong cấy máu 
từ động vật thí nghiệm bị nhiễm. Phạm vi nhiệt độ trong hình tương ứng với phạm vi nhiệt độ sốt 
của động vật nghiên cứu (thỏ). Dữ liệu từ Tài liệu tham khảo 27.

B.	Sốt có hại không?
1. Một trong những tác dụng phụ được cho là bất lợi của sốt là liên quan đến nhịp tim nhanh, mà 

đây là điều không mong muốn ở những bệnh nhân có bệnh tim. Tuy nhiên, mối liên quan giữa sốt 
và nhịp tim nhanh được xác định trong các mô hình động vật nhiễm trùng huyết, mà nhịp tim 
nhanh có thể được xem như một phần của đáp ứng viêm với nhiễm trùng huyết, chứ không phải 
là tác động chuyên biệt của sốt.

2. Có bằng chứng thuyết phục rằng tăng thân nhiệt làm trầm trọng thêm tổn thương não do thiếu
máu cục bộ sau khi ngừng tim (xem Chương 15, Phần III-B) và đột quỵ thiếu máu cục bộ (xem
Chương 42, Phần IV-B). Tuy nhiên, không có bằng chứng cho thấy sốt làm tổn thương não không
thiếu máu cục bộ.

C.	Thuốc hạ sốt

Prostaglandin E là trung gian đáp ứng sốt với các tác nhân gây sốt nội sinh, và các thuốc ngăn cản tổng 
hợp prostaglandin E có hiệu quả trong việc giảm sốt (28). Các loại thuốc này bao gồm aspirin, 
acetaminophen và các thuốc kháng viêm không steroid (NSAID). Chỉ có acetaminophen và NSAID 
được sử dụng để làm hạ sốt trong ICU.

1. Acetaminophen
Acetaminophen là thuốc hạ sốt được ưa thích, mặc dù thực tế rằng nó là nguyên nhân hàng đầu
gây suy gan cấp ở Mỹ (xem Chương 46, Phần I). Thuốc này bị chống chỉ định ở bệnh nhân suy
gan.

a. LIỀU DÙNG:	Acetaminophen thường được cho dạng uống hoặc viên nhét trực tràng với liều
650 mg mỗi 4-6 giờ, và liều tối đa hàng ngày là 4 gram. Chế phẩm truyền tĩnh mạch hiện có



sẵn (OFIRMEV), và liều được khuyến cáo cho người lớn (50 kg hoặc nặng hơn) là 650 mg 
mỗi 4 giờ, hoặc 1000 mg mỗi 6 giờ, với liều tối đa là 4 gram mỗi ngày (29).

b. Acetaminophen truyền tĩnh mạch là tốn kém, và không hiệu quả hơn dạng uống (30).

2. NSAIDs
a. Ibuprofen là một NSAID phổ biến hơn những gì chúng ta biết, được kê đơn dạng tĩnh mạch 

(10 mg/kg, lên đến 800 mg, mỗi 6 giờ, trong 48 giờ) cho bệnh nhân ICU bị nhiễm trùng 
huyết, với kết quả khả quan (31).

b. Ketorolac là một NSAID tiêm tĩnh mạch thường được sử dụng như một thuốc giảm đau
không opioid (xem Chương 43, Phần I-E), nhưng đã cho thấy làm giảm sốt với một liều đơn
0.5 mg/kg (32). Sử dụng thuốc này thường được giới hạn trong một vài ngày, để hạn chế nguy
cơ gây độc thận và chảy máu tiêu hóa.

D.	Làm mát bên ngoài

Mặc dù phản ứng sốt là bắt chước phản ứng sinh lý với môi trường lạnh, nhưng làm mát bên ngoài đã 
được sử dụng một cách hiệu quả để làm giảm sốt trong thời gian ngắn (48 giờ) ở bệnh nhân sốc nhiễm 
trùng (33). Làm mát bên ngoài (để duy trì nhiệt độ cơ thể khoảng 37°C hoặc 98.6°F) có thể được ưu tiên 
hơn thuốc hạ sốt vì nó cho phép kiểm soát nhiệt độ liên tục hơn, và tránh được nguy cơ tác dụng phụ 
của thuốc hạ sốt.
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Chương 36 

Nhu cầu dinh dưỡng 
Mục đích cơ bản của hỗ trợ dinh dưỡng là cung cấp nhu cầu dinh dưỡng và năng 
lượng hàng ngày của mỗi bệnh nhân. Chương này sẽ mô tả cách xác định những 
nhu cầu đó ở bệnh nhân nguy kịch (1). 

I. NHU CẦU CALO 
A. Sự oxy hóa nhiên liệu dinh dưỡng 

Chuyển hóa oxy hóa bắt giữ năng lượng được dự trữ trong nhiên liệu dinh 
dưỡng (carbohydrate, lipid và protein), và sử dụng năng lượng này để duy trì 
sự sống. Quá trình này tiêu thụ O2, và tạo ra CO2, H2O và nhiệt. Các đại lượng 
liên quan đến quá trình oxy hóa của từng loại nhiên liệu dinh dưỡng được trình 
bày trong Bảng 36.1. 

1. Nhiệt sinh ra từ quá trình oxy hóa hoàn toàn nhiên liệu dinh dưỡng là hiệu suất 
năng lượng (tính bằng kcal/g) của nhiên liệu đó. Lipid có hiệu suất năng lượng 
cao nhất (9.1 kcal/g), trong khi glucose có hiệu suất thấp nhất (3.7 kcal/g). 

2. Tổng sự oxy hóa của cả ba loại nhiên liệu dinh dưỡng quyết định mức tiêu thụ 
O2 toàn cơ thể (VO2), sản xuất CO2 (VCO2) và sản xuất nhiệt trong bất kỳ 
khoảng thời gian nhất định nào. Sự sản xuất nhiệt 24 giờ (chi tiêu năng lượng 
hàng ngày) tính bằng kcal, quyết định bao nhiêu calo để cung cấp mỗi ngày 
trong hỗ trợ dinh dưỡng. Chi tiêu năng lượng hàng ngày có thể được đo lường 
(gián tiếp) hoặc ước tính, như được mô tả tiếp theo. 
 

Bảng 36.1 Sự oxy hóa của các năng lượng dinh dưỡng 

Năng lượng Tiêu thụ O2 Sản xuất CO2 Sản xuất Nhiệt* 
    Glucose 0.74 L/g 0.74 L/g 3.7 kcal/g 
    Lipid 2.00 L/g 1.40 L/g 9.1 kcal/g 
    Protein 0.96 L/g 0.78 L/g 4.0 kcal/g 
*Hiệu suất năng lượng từ mỗi loại năng lượng dinh dưỡng. 

 
B. Phép đo nhiệt lượng gián tiếp 
1. Nguyên tắc 

Không thể đo sự sản xuất nhiệt do chuyển hóa ở bệnh nhân nằm viện, do đó, 
chi tiêu năng lượng hàng ngày được xác định gián tiếp bằng cách sử dụng mức 
tiêu thụ O2 toàn cơ thể (VO2) và sản xuất CO2 (VCO2) và các mối quan hệ 
trong Bảng 36.1. Đây là nguyên tắc đo nhiệt lượng gián tiếp, trong đó đo lường 



chi tiêu năng lượng nghỉ ngơi (REE) tính bằng kcal/phút, sử dụng các mối 
quan hệ sau (2): 
 
 REE = (3.6 × VO2) + (1.1 × VCO2) - 61 (kcal/phút)  (36.1) 
 

2. Phương pháp 
Phép đo nhiệt lượng gián tiếp được thực hiện bằng các “xe chuyển hóa”, nó 
đo VO2 và VCO2 toàn cơ thể tại giường bằng cách đo nồng độ O2 và CO2 trong 
khí hít vào và thở ra (thường ở bệnh nhân được đặt nội khí quản). Các phép 
đo ở trạng thái ổn định được lấy trong 15-30 phút để xác định REE (kcal/phút), 
sau đó được nhân với 1,440 (số phút trong 24 giờ) để được chi tiêu năng lượng 
hàng ngày (kcal/24 giờ) (3). 

3. Máy đo nhiệt lượng gián tiếp không có sẵn trong nhiều ICU, và nhu cầu năng 
lượng hàng ngày thường được ước tính, như được mô tả tiếp theo. 

C. Cách đơn giản 
1. Hơn 200 phương trình cồng kềnh hiện có sẵn để ước tính nhu cầu năng lượng 

hàng ngày (1), nhưng không có phương trình nào chính xác hơn mối quan hệ 
đơn giản sau (1,4): 
 

REE (kcal/ngày) = 25 × trọng lượng cơ thể (kg)   (36.2) 
 

2. Điều chỉnh cân nặng cơ thể đã được đề xuất cho bệnh nhân béo phì (5), nhưng 
điều chỉnh như vậy không được khuyến cáo trong các hướng dẫn hiện hành về 
hỗ trợ dinh dưỡng (1). 
 

Bảng 36.2 Chiến lược nuôi ăn giàu protein, hạn chế năng 
lượng cho bệnh nhân ICU béo phì 

 
1. Nếu máy đo năng lượng gián tiếp hiện có sẵn, thì đo REE, và cung cấp 

70% nhu cầu năng lượng hằng ngày. 
2. Nếu không có máy đo năng lượng gián tiếp, thì sử dụng BMI của bệnh 

nhân tính bằng kg/m2, để xác định lượng calo và protein cung cấp. 
3. Lượng calo hằng ngày nên là 11-14 kcal/kg (cân nặng thực tế) cho BMI 

30-50, và 22-25 kcal/kg (cân nặng lý tưởng) cho BMI >50. 
4. Lượng protein cung cấp hằng ngày nên là 2 g/kg (cân nặng lý tưởng) cho 

BMI 30-40, và 2.5 g/kg (cân nặng lý tưởng) cho BMI >40. 
Trích the Clinical Practice Guidelines trong Tài liệu tham khảo 1. 

 
 
 



D. Hạn chế calo 
1. Hạn chế calo có một số lợi thế tiềm năng, bao gồm giảm tiêu thụ O2 (qua đó 

tạo ra nhu cầu ít hơn về lưu lượng tim), giảm sản xuất CO2 (qua đó tạo thuận 
lợi ở bệnh nhân phụ thuộc máy thở), và cải thiện kiểm soát đường huyết. 

2. Ít nhất sáu thử nghiệm lâm sàng đã cho thấy không có tác hại rõ ràng khi lượng 
calo cung cấp hàng ngày giảm khoảng 50% (trong khi lượng protein cung cấp 
được duy trì) (6). 

3. Các hướng dẫn hiện tại về hỗ trợ dinh dưỡng trong ICU có khuyến cáo về việc 
hạn chế calo ở bệnh nhân béo phì (1). Khuyến cáo này được tóm tắt trong 
Bảng 36.2. 
 

II. NHU CẦU VỀ CHẤT CƠ BẢN 
Nhu cầu năng lượng hàng ngày được cung cấp bởi lượng calo không protein (từ 
carbohydrate và lipid), trong khi lượng protein cung cấp được sử dụng để duy trì 
khối lượng cơ thể không thừa mỡ (trong số những thứ khác). 
 

Bảng 36.3 Dự trữ năng lượng nội sinh  
ở người lớn khỏe mạnh 

Nguồn năng lượng Số lượng (kg) Hiệu suất năng lượng (kcal) 
Mỡ trong mô mỡ 15.0 141,000 
Protein trong cơ 6.0 24,000 
Tổng Glycogen 0.09 900 

 Tổng cộng: 165,000 
Dữ liệu tử Cahill GF, Jr. N Eng J Med 1970; 282:668-675. 

 
A. Carbohydrate 

Chế độ dinh dưỡng tiêu chuẩn sử dụng carbohydrate (dextrose) để cung cấp 
khoảng 70% lượng calo không protein. Cơ thể người có lượng dự trữ 
carbohydrate hạn chế (xem các dự trữ glycogen trong Bảng 36.3), và lượng 
carbohydrate cung cấp hàng ngày là rất cần thiết cho hoạt động thích đáng của 
não, phụ thuộc rất nhiều vào glucose như là nhiên liệu dinh dưỡng. 

B. Lipid 
Lipid được sử dụng để cung cấp khoảng 30% lượng calo không protein. Như đã 
đề cập, lipit có hiệu suất năng lượng cao nhất trong ba loại nhiên liệu dinh dưỡng 
(xem Bảng 36.1) và dự trữ lipid trong các mô mỡ đại diện cho nguồn nhiên liệu 
nội sinh chính ở người trưởng thành khỏe mạnh (xem Bảng 36.3). 

1. Acid linoleic 
Lipid trong chế độ ăn uống là triglyceride, bao gồm một phân tử glycerol liên 
kết với ba acid béo. Chỉ có acid béo trong chế độ ăn là thiết yếu (tức là, phải 



được cung cấp trong chế độ ăn) là acid linoleic, một acid béo chuỗi dài, không 
bão hòa. 
a. Việc cung cấp thiếu acid linoleic tạo ra một rối loạn lâm sàng đặc trưng bởi 

bệnh da có vảy, rối loạn chức năng tim, và tăng tính nhạy cảm với nhiễm 
trùng (7). Rối loạn này được phòng ngừa bằng cách cung cấp 0.5% acid 
béo trong chế độ ăn là acid linoleic. 

b. Dầu hoa rum là nguồn acid linoleic trong hầu hết các chế độ dinh dưỡng. 
2. Propofol 

Propofol (một tác nhân phổ biến để gây an thần ngắn hạn trong ICU) được pha 
trong nhũ tương lipid 10% cung cấp 1.1 kcal/mL. Do đó, lượng calo được 
cung cấp bởi truyền propofol phải được xem xét khi xác định lượng calo không 
protein trong chế độ hỗ trợ dinh dưỡng (1). 

C. Protein 
1. Protein là chất dinh dưỡng quan trọng nhất để chữa lành vết thương, hỗ trợ 

chức năng miễn dịch và duy trì khối lượng cơ thể không mỡ (1). 
2. Lượng protein cung cấp hàng ngày bình thường là 0.8-1 gram mỗi kg (trọng 

lượng cơ thể thực tế), nhưng ở bệnh nhân ICU, lượng protein cung cấp hàng 
ngày cao hơn, ở mức 1.2-2 g/kg (1), để bù cho sự tăng dị hóa ở bệnh nhân 
nguy kịch. 

3. Theo dõi sự đầy đủ của lượng protein cung cấp với sự cân bằng nitơ (sự khác 
biệt giữa lượng cung cấp và bài tiết nitơ có nguồn gốc từ protein), hoặc nồng 
độ protein huyết tương (ví dụ, albumin, prealbumin) không đáng tin cậy ở 
những bệnh nhân nguy kịch, và không được khuyến cáo (1). 
 

III. NHU CẦU VITAMIN 
Mười bốn vitamin được xem là một phần thiết yếu của chế độ ăn hàng ngày, và 
nhu cầu hàng ngày đối với các vitamin này ở người trưởng thành khỏe mạnh được 
trình bày trong Bảng 36.4. Nhu cầu vitamin ở bệnh nhân nguy kịch không được 
xác định, và có lẽ không thể xác định được (vì tình trạng lâm sàng của những 
bệnh nhân này liên tục thay đổi). Sự thiếu hụt vitamin có khả năng xảy ra ở những 
bệnh nhân nguy kịch, và những thiếu hụt sau đây đáng được đề cập. 
A. Thiếu Thiamine 

Thiamine (vitamin B1) đóng một vai trò thiết yếu trong chuyển hóa 
carbohydrate, trong đó nó đóng vai trò là coenzyme (thiamine pyrophosphate) 
cho pyruvate dehydrogenase, là enzyme hút pyruvate vào ty thể để tham gia 
sản xuất các phân tử ATP năng lượng cao. Sự thiếu hụt thiamine có thể ảnh 
hưởng xấu đến chuyển hóa năng lượng của tế bào, đặc biệt là ở hệ thần kinh 
trung ương, vốn phụ thuộc rất nhiều vào chuyển hóa glucose. 
 
 



1. Yếu tố thúc đẩy  
Một số điều kiện thúc đẩy thiếu thiamine cũng phổ biến ở bệnh nhân ICU. 
Chúng bao gồm nghiện rượu, các trạng thái tăng chuyển hóa như chấn thương 
(8), tăng bài tiết thiamine qua nước tiểu bởi furosemide (9) và giảm magne 
(10). Thiamine cũng bị giáng hóa bởi sulfites, chất này được sử dụng làm chất 
bảo quản trong các dung dịch dinh dưỡng tĩnh mạch (11). 
 

Bảng 36.3 Khẩu phần các Vitamin trong chế độ ăn 

Vitamin Cung cấp hằng ngày 
theo khuyến cáo 

Cung cấp hằng ngày 
tối đa 

Vitamin A 900 µg 3,000 µg 
Vitamin B12 2 µg 5 µg 
Vitamin C 90 mg 2,000 mg 
Vitamin D 15 µg 100 µg 
Vitamin E 15 mg 1,000 mg 
Vitamin K 120 µg KXĐ 
Thiamine (B1) 1 mg KXĐ 
Riboflavin (B2) 1 mg KXĐ 
Niacin (B3) 16 mg 35 mg 
Pyridoxine (B6) 2 mg 100 mg 
Pantothenic acid (B5) 5 mg KXĐ 
Biotin 30 µg KXĐ 
Folate 400 µg 1,000 µg 
Choline 500 mg KXĐ 
Cung cấp cho người lớn, nam giới, tuổi 51-70. Trích từ Food & Nutrition Board, Institude 
of Medicine. Hiện có sẵn tại Food and Nutrition Information Center 
(http://fnic.nal.usda.gov). Accessed Aug., 2016. Liều làm tròn đến số nguyên gần nhất. 
KXĐ = không xác định. 

 
2. Đặc điểm lâm sàng 

Có 4 biểu hiện của thiếu thiamine (12): bệnh cơ tim (bệnh beriberi ướt), bệnh 
não Wernicke (rung giật nhãn cầu, liệt mắt nhìn sang một bên, thất điều, và lú 
lẫn), nhiễm toan lactic và bệnh thần kinh ngoại biên (bệnh beriberi khô). 

3. Chẩn đoán 
a. Có thể đo nồng độ thiamine huyết tương: phạm vi tham chiếu là 5.3-7.9 

g/dL (13). Nồng độ trong huyết tương có thể điều chỉnh trong vòng 24 giờ 
sau khi bắt đầu bù thiamine (13). 

b. Phép đo đáng tin cậy nhất của dự trữ thiamine là xét nghiệm transketolase 
hồng cầu (14), phép đo này đo hoạt tính của enzyme transketolase phụ 

http://fnic.nal.usda.gov/


thuộc thiamine pyrophosphate (TPP) trong hồng cầu bệnh nhân khi đáp 
ứng với việc bổ sung TPP. Sự gia tăng hoạt tính của enzyme lớn hơn 25% 
là bằng chứng về sự suy giảm thiamine. 

4. Điều trị 
Cung cấp một lượng thiamine tối thiểu 1 mg mỗi ngày được khuyến cáo cho 
người lớn (12). Điều trị thiếu thiamine có triệu chứng là 50-100 mg tiêm tĩnh 
mạch hoặc tiêm bắp hàng ngày trong 7-14 ngày, sau đó uống 10 mg mỗi ngày 
cho đến khi tình trạng được giải quyết (12). 

B. Thiếu vitamin D (?) 
1. Thiếu vitamin D được tìm thấy ở nhiều đến 50% dân số trưởng thành nói 

chung (15) và rất thường gặp ở bệnh nhân ICU đến nỗi một nghiên cứu tìm 
thấy 5% số bệnh nhân được thử nghiệm có nồng độ vitamin D trong máu bình 
thường (16 ). Vấn đề ở đây có thể không phải là thiếu vitamin D, mà là tiêu 
chuẩn chẩn đoán. 

2. Chẩn đoán thiếu vitamin D chỉ dựa trên nồng độ 25-hydroxyvitamin D (chất 
chuyển hóa của vitamin D) trong huyết tương dưới 50nmol/L (20 ng/mL) (17). 
Bằng chứng về hậu quả bất lợi là không cần thiết, và hầu như tất cả các bệnh 
nhân đều không có triệu chứng. Do đó, thiếu vitamin D ở bệnh nhân ICU là 
một giá trị trong phòng thí nghiệm, nó nằm ngoài phạm vi dự kiến cho người 
trưởng thành khỏe mạnh. Ý nghĩa lâm sàng của tình trạng này là không rõ 
ràng. 

3. Có một số bằng chứng cho thấy thiếu vitamin D có liên quan đến tăng nguy 
cơ nhiễm trùng ở bệnh nhân ICU (18), nhưng tỷ số nguy cơ (1.4-1.5) là không 
thuyết phục. 

4. Theo dõi thường quy nồng độ 25 (OH) vitamin D không được khuyến cáo (xét 
nghiệm rất tốn kém), và vì thiếu vitamin D là không có triệu chứng ở bệnh 
nhân ICU, nên không có chỉ định thực sự để đeo đuổi chẩn đoán thiếu vitamin 
D. 

5. Tuy nhiên, nếu phải đối mặt với mức 25 (OH) vitamin D thấp trong huyết 
tương, thì một mũi tiêm bắp 150.000 IU cholecalciferol có thể điều chỉnh nồng 
độ trong máu ở 80% bệnh nhân (19). 

6. Lượng vitamin D cung cấp được khuyến cáo hàng ngày ở người trưởng thành 
đến 70 tuổi là 600 IU, và sau 70 tuổi là 800 IU. 
 

IV. CÁC NGUYÊN TỐ VI LƯỢNG THIẾT YẾU 
Một nguyên tố vi lượng là một chất có trong cơ thể với số lượng ít hơn 50 mg 
mỗi gram mô cơ thể (20). Bảy nguyên tố vi lượng được coi là thiết yếu ở người 
(tức là, có liên quan đến các hội chứng thiếu hụt) và chúng được liệt kê trong 
Bảng 36.5, cùng với nhu cầu hàng ngày cho mỗi người trưởng thành khỏe mạnh. 
Như đã đề cập về vitamin, nhu cầu hàng ngày đối với các nguyên tố vi lượng ở 
bệnh nhân nguy kịch không được xác định, và có lẽ không thể xác định. Các 



nguyên tố vi lượng sau đây xứng đáng được đề cập vì sự liên quan của chúng đến 
tổn thương tế bào oxy hóa. 
A. Sắt 

Người trưởng thành bình thường có khoảng 4.5 gram sắt, nhưng hầu như 
không có sắt tự do trong huyết tương (28). Hầu hết sắt liên kết với hemoglobin, 
và phần còn lại liên kết với ferritin trong các mô và transferrin trong huyết 
tương. Việc không có sắt tự do có thể được xem như một cơ chế chống lại để 
bảo vệ các mô khỏi tổn thương oxy hóa (21,22), như được mô tả tiếp theo. 
 

HÌNH 36.1 Sự chuyển hóa của oxy phân tử thành nước, và hoạt động của các 
phản ứng oxy hóa khử glutathione. Biểu tượng với một dấu chấm là các gốc 
tự do. Xem văn bản để giải thích. Fe++ = sắt khử, Fe+++ = sắt bị oxy hóa, Se = 
selenium, GSH = khử glutathione, GSSG = oxy hóa glutathione (một 
dipeptide được nối với nhau bởi một cầu nối disulfide). 
 

1. Sắt và tổn thương oxy hóa 
Sự chuyển hóa oxy thành nước, được mô tả trong Hình 36.1, xảy ra trong một 
loạt các phản ứng khử electron đơn để tạo ra các chất trung gian phản ứng cao. 
Chúng được chỉ ra trong Hình 36.1 là gốc superoxide, hydro peroxide và gốc 
hydroxyl. (Một gốc là một nguyên tử hoặc phân tử có electron chưa ghép cặp 



ở quỹ đạo bên ngoài của nó.) Các chất chuyển hóa oxy này là tác nhân oxy 
hóa mạnh mẽ, có khả năng làm hỏng màng tế bào và phá vỡ nhân DNA. Chất 
chuyển hóa dễ phản ứng nhất (và chất oxy hóa mạnh nhất được biết đến trong 
hóa sinh) là gốc hydroxyl, và sắt (ở trạng thái khử) rất cần thiết cho sự hình 
thành các gốc hydroxyl, như được chỉ ra trong Hình 36.1. Các tuyên bố sau 
đây xứng đáng nhấn mạnh. 
a. Sắt đại diện cho nguy cơ lớn đối với tổn thương tế bào oxy hóa, đặc biệt là 

khi nồng độ transferrin trong máu bị giảm xuống (ví dụ, ở những bệnh nhân 
nguy kịch). 

b. Vì nguy cơ này, nên bỏ thực hành sử dụng sắt cho bệnh nhân ICU để điều 
chỉnh giảm sắt máu, nếu không bị thiếu máu liên quan thiếu sắt. 
 

Bảng 36.5 Khẩu phần hằng ngày cho các 
Nguyên tố vi lượng thiết yếu 

Nguyên tố  
vi lượng 

Cung cấp hàng ngày 
 theo khuyến cáo 

Cung cấp hằng ngày 
tối đa  

   Chromium 30 µg KXĐ 

   Copper 900 µg 10,000 µg 
   Iodine 150 µg 1,100 µg 
   Sắt 8 mg 45 mg 

   Mangan 2.3 mg 11 mg 

   Selenium 55 µg 200 µg 

   Kẽm 11 mg 40 mg 
Cung cấp cho người lớn, nam giới, tuổi 51-70. Trích từ Food & Nutrition Board, Institude 
of Medicine. Hiện có sẵn tại Food and Nutrition Information Center 
(http://fnic.nal.usda.gov). Accessed Aug., 2016. Liều làm tròn đến số nguyên gần nhất. 
KXĐ = không xác định. 

 
B. Selenium 

Selenium là sự bổ sung gần đây nhất cho các nguyên tố vi lượng thiết yếu và 
được khuyến cáo cung cấp hàng ngày 55 µg ở người trưởng thành khỏe mạnh 
(xem Bảng 36.5). Việc sử dụng selenium tăng lên trong bệnh cấp tính (23), do 
đó, nhu cầu hàng ngày có khả năng cao hơn ở bệnh nhân nguy kịch. 

1. Selenium như một chất chống oxy hóa 
Hình 36.1 cho thấy hydro peroxide có thể bị khử trực tiếp thành nước (do đó 
bỏ qua sự hình thành các gốc hydroxyl) với sự trợ giúp của việc khử 
glutathione (GSH) và enzyme glutathione peroxidase, trong đó sử dụng 
selenium như một đồng yếu tố. Các phản ứng oxi hóa khử glutathione đại diện 
cho hệ thống chống oxy hóa nội bào chính, và do đó selenium có vai trò quan 
trọng trong việc thúc đẩy bảo vệ chống oxy hóa nội sinh. 

http://fnic.nal.usda.gov/


2. Selenium trong nhiễm trùng huyết 
Giảm nồng độ selenium trong huyết tương là thường gặp ở bệnh nhân nhiễm 
trùng huyết nặng, và bổ sung selen có liên quan đến tỷ lệ tử vong thấp hơn 
(24). Do đó, theo dõi nồng độ selenium huyết tương ở bệnh nhân nhiễm trùng 
huyết nặng có vẻ hợp lý. Nồng độ selenium trong huyết tương bình thường là 
89-113 µg/L (25). Selenium có thể được bù đường tĩnh mạch, và liều tối đa 
hàng ngày là 200 µg. 
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Chương 37 

Nuôi ăn qua Ống thông Tiêu hóa 
Khi không thể nuôi ăn bằng miệng thì phương pháp hỗ trợ dinh dưỡng được ưu 
tiên là truyền các công thức nuôi ăn lỏng vào dạ dày hoặc ruột non (nuôi ăn đường 
ruột). Chương này trình bày các nguyên tắc cơ bản của hỗ trợ dinh dưỡng khi nuôi 
ăn đường ruột, và sẽ trình bày cách tạo chế độ nuôi ăn đường ruột cho từng bệnh 
nhân. 

I. CÁC XEM XÉT CHUNG 
A. Tác dụng bảo vệ 

Sự ưu tiên cho dinh dưỡng đường ruột hơn đưỡng tĩnh mạch dựa trên nhiều 
nghiên cứu cho thấy dinh dưỡng đường ruột có liên quan đến nhiễm trùng 
nguồn gốc từ ruột ít hơn (1-3). Điều này có liên quan đến tác dụng dinh dưỡng 
của nuôi ăn đường ruột, được tóm tắt trong các tuyên bố sau. 

1. Sự hiện diện của thức ăn hoặc nuôi ăn đường ruột trong lòng ruột có tác dụng 
bảo vệ sự toàn vẹn cấu trúc niêm mạc (4), và hỗ trợ các hệ thống phòng thủ 
miễn dịch trong ruột (chẳng hạn sản xuất immunoglobulin A, để ngăn chặn sự 
gắn kết của tác nhân gây bệnh với niêm mạc ruột) (5). 

2. Những tác dụng bảo vệ này duy trì chức năng hàng rào của ruột, giúp bảo vệ 
chống lại sự xâm nhập từ các tác nhân gây bệnh đường ruột; một hiện tượng 
được gọi là chuyển vị (6). 

3. Thời gian nghỉ ngơi của ruột có liên quan đến qua trình teo tiến triển của niêm 
mạc ruột (4), điều này có thể dẫn đến sự chuyển vị và sự lây lan toàn thân của 
các tác nhân gây bệnh đường ruột. Dinh dưỡng tĩnh mạch không ngăn ngừa 
tác dụng xấu này của ruột nghỉ ngơi (7). 

B. Chỉ định & chống chỉ định 
Bệnh nhân không thể ăn và không có chống chỉ định là ứng viên nuôi ăn qua 
ống thông tiêu hóa. 

1. Nên bắt đầu nuôi ăn đường ruột trong vòng 24-48 giờ sau khi nhập ICU (1) 
để tận dụng các tác dụng bảo vệ của việc nuôi ăn đường ruột vừa mô tả. Có 
bằng chứng cho thấy tiến hành dinh dưỡng đường ruột sớm có liên quan đến 
các biến chứng nhiễm trùng ít hơn và thời gian nằm viện ngắn hơn (8). 

2. Sự hiện diện của âm thanh ruột là không cần thiết để bắt đầu nuôi ăn đường 
ruột (1). 

3. Chống chỉ định tuyệt đối với nuôi ăn đường ruột bao gồm tắc nghẽn ruột hoàn 
toàn, thiếu máu cục bộ ruột, tắc ruột, và sốc tuần hoàn với nhu cầu thuốc vận 
mạch liều cao (1). Nuôi ăn đường ruột có thể được thử ở những bệnh nhân ổn 
định với thuốc vận mạch liều thấp (1), nhưng bất kỳ dấu hiệu không dung nạp 
nào cũng cần phải ngừng ngay việc nuôi ăn. 



C. Nuôi ăn đầy đủ và nuôi ăn để bảo vệ 
1. . Nuôi ăn để bảo vệ (10-20 kcal/giờ hoặc tối đa 500 kcal/ngày) có thể sử dụng 

trong tuần đầu tiên ở những bệnh nhân không bị suy dinh dưỡng và không bị 
bệnh nặng (ví dụ, bệnh nhân hậu phẫu) (1). 

2. Đối với những bệnh nhân suy dinh dưỡng hoặc bệnh nặng, cần hỗ trợ dinh 
dưỡng đầy đủ trong vòng vài giờ kể từ khi bắt đầu nuôi ăn đường ruột (1). 
 

II. CÔNG THỨC NUÔI ĂN 
Có ít nhất 200 công thức nuôi ăn đường ruột có sẵn trên thị trường và sau đây là 
mô tả ngắn gọn về các loại công thức nuôi ăn khác nhau. Các ví dụ được cung 
cấp trong Bảng 37.1-37.3. 

Bảng 37.1 Các công thức nuôi ăn tiêu chuẩn, cao năng 
lượng, và giàu protein 

Công thức Kcal/mL Kcal (%)  
không protein Protein Độ thẩm 

thấu 
Tiêu chuẩn: 
Osmolite 
Isocal 

 
1 
1 

 
86% 
87% 

 
37 
34 

(mosm/kg) 
300 
300 

Giàu protein: 
Replete 
Promote 

 
1 
1 

 
75% 
75% 

 
63 
63 

 
375 
340 

Mật độ calo cao:     
Nutren 2.0 
Twocal HN 
Resource 2.0 

2 
2 
2 

64% 
83% 
82% 

80 
84 
90 

745 
725 
790 

 
A. Đậm độ calo 

Các công thức nuôi ăn có sẵn với đậm độ calo là 1 kcal/mL, 1.5 kcal/mL và 2 
kcal/mL (xem Bảng 37.1). Chế độ nuôi ăn đường ruột tiêu chuẩn sử dụng các 
công thức với 1 kcal/mL. Các công thức có hàm lượng calo cao (2 kcal/mL) 
dành cho bệnh nhân bị căng thẳng sinh lý nghiêm trọng, và thường được sử 
dụng khi hạn chế thể tích là một ưu tiên (9). 

1. Năng lượng không protein 
Đậm độ calo của các công thức nuôi ăn bao gồm cả protein và không protein, 
nhưng nhu cầu calo hàng ngày nên được cung cấp bởi lượng calo không 
protein. Trong các công thức nuôi ăn tiêu chuẩn, lượng calo không protein 
chiếm khoảng 85% tổng lượng calo (xem Bảng 37.1). 
 



2. Độ thẩm thấu 
Độ thẩm thấu của các công thức nuôi ăn được xác định chủ yếu bởi đậm độ 
calo. Các công thức nuôi ăn tiêu chuẩn với 1 kcal/mL có độ thẩm thấu tương 
tự như huyết tương (280-300 mosm/kg). Nuôi ăn ưu trương có thể thúc đẩy 
tiêu chảy, nhưng nguy cơ này được giảm thiểu bằng cách nuôi ăn trong dạ dày, 
trong đó thể tích lớn của dịch tiết dạ dày làm giảm độ thẩm thấu. 

B. Hàm lượng protein 
Công thức nuôi ăn tiêu chuẩn cung cấp 35-40 gram protein mỗi lít. Các công 
thức cao protein cung cấp protein nhiều hơn khoảng 20% so với các công thức 
tiêu chuẩn (xem Bảng 37.1) và thường được sử dụng để thúc đẩy quá trình 
lành vết thương (9). 

1. Protein nguyên vẹn và protein bị thủy phân 
a. Hầu hết các công thức đường ruột có chứa các protein nguyên vẹn, sẽ được 

phân hủy thành các acid amin ở đường tiêu hóa trên. Chúng được gọi là 
công thức polymer. 

b. Công thức nuôi ăn cũng có sẵn để có chứa các peptide nhỏ (công thức bán 
nguyên tố) và các acid amin riêng lẻ (công thức nguyên tố) sẽ được hấp thụ 
dễ dàng hơn protein nguyên vẹn. Những công thức này thúc đẩy tái hấp thu 
nước từ ruột, và có thể có lợi cho bệnh nhân tiêu chảy nhiều (chưa được 
chứng minh). Ví dụ về các công thức bán nguyên tố và nguyên tố bao gồm 
Optimental, Peptamen, Perative và Vivonex T.E.N. 

C. Hàm lượng carbohydrate 
Carbonhydrate (thường là polysaccharide) cung cấp 40-70% tổng lượng calo 
trong hầu hết các công thức nuôi ăn. Các công thức làm giảm carbohydrate, 
trong đó carbohydrate cung cấp 30-40% lượng calo, hiện có sẵn cho bệnh nhân 
đái tháo đường (xem Bảng 37.2); các công thức này thường chứa chất xơ. 
 

Bảng 37.2 Các công thức nuôi ăn giàu chất xơ chọn lọc 

Công thức Kcal/mL Kcal (%)  
CHO 

Chất xơ 
(g/L) 

Độ thẩm 
thấu 

Carnohydrate tiêu chuẩn: (mosm/kg) 
Jevity 1 Cal 1 51% 14 300 
Promote with fiber 1 50% 14 380 
Làm giảm Carbohydrate:  
Glucerna  34% 14 355 
Resource Diabetic 1 36% 15 400 
CHO = Carnohydrate. 

 
 



D. Chất xơ 
Thuật ngữ chất xơ dùng để chỉ các polysaccharide từ thực vật không được con 
người tiêu hóa. Có hai loại chất xơ: lên men và không lên men. 

1. Chất xơ lên men bị vi khuẩn đường ruột phân hủy thành các acid béo chuỗi 
ngắn, là nguồn năng lượng quan trọng cho niêm mạc ruột già (13); tức là, chất 
xơ lên men thúc đẩy khả năng tồn tại của niêm mạc trong ruột già (1). Sự hấp 
thu của các acid béo này thúc đẩy sự hấp thụ natri và nước, và làm giảm hàm 
lượng nước trong phân, làm giảm nguy cơ tiêu chảy (1). 

2. Chất xơ không lên men không bị vi khuẩn đường ruột phân hủy. Loại chất xơ 
này hút nước vào ruột và làm tăng nguy cơ tiêu chảy. 

3. Các công thức nuôi ăn giàu chất xơ có chọn lọc được trình bày trong Bảng 
37.2. Chất xơ trong hầu hết các công thức nuôi ăn là hỗn hợp của chất xơ lên 
men và không lên men, do đó, không có gì ngạc nhiên khi tác dụng của các 
công thức chất xơ hỗn hợp lên bệnh tiêu chảy đã không đồng nhất (1). 

4. Các hướng dẫn hiện hành về hỗ trợ dinh dưỡng khuyến cáo những điều sau 
đây (1): 
a. Đối với bệnh nhân tiêu chảy, nên bổ sung nguồn chất xơ lên men (ví dụ, 

fructo-oligosaccharide) vào chế độ nuôi ăn với liều 10-20 gram mỗi ngày. 
Điều này được ưu tiên để sử dụng các công thức chất xơ hỗn hợp. 

b. KHÔNG NÊN sử dụng các công thức nuôi ăn chất xơ hỗn hợp ở những 
bệnh nhân có nguy cơ thiếu máu cục bộ ruột, hoặc bị rối loạn nhu động 
ruột nghiêm trọng (vì các báo cáo về tình trạng tắc nghẽn ruột ở những 
bệnh nhân này). 

E. Hàm lượng lipid 
 

Bảng 37.3 Các công thức nuôi ăn điều hòa miễn dịch 

Công thức Kcal/mL ω-3 FAs 
(g/L) 

Arginine 
(g/L) Chống oxy hóa 

Impact 1 1.7 13 
Selenium,  
β-carotene 

Optimental 1 2.3 6 
Vitamin C &E, 

β-carotene 

Oxepa 1.5 4.6 0 
Vitamin C &E, 

β-carotene 
ω-3 Fas = acid béo Omega-3. 

 
1. Công thức nuôi ăn tiêu chuẩn có chứa acid béo không bão hòa đa (PUFA) từ 

dầu thực vật, nó có thể đóng vai trò là tiền chất cho các chất trung gian gây 
viêm (eicosanoid), có khả năng thúc đẩy tổn thương tế bào do viêm. 



2. PUFA từ dầu cá (acid béo omega-3) không tạo ra chất trung gian gây viêm và 
Bảng 37.3 có một số công thức nuôi ăn được chứa nhiều acid béo này. Việc 
sử dụng các công thức nuôi ăn có ảnh hưởng đến đáp ứng viêm được gọi là 
dinh dưỡng miễn dịch (10). 

3. Các nghiên cứu lâm sàng đã chỉ ra rằng những bệnh nhân mắc hội chứng suy 
hô hấp cấp nguy kịch (ARDS) có được một số lợi ích (ít ngày thở máy hơn) 
từ các công thức nuôi ăn nhiều acid béo omega-3 và chất chống oxy hóa (15). 
Tuy nhiên, lợi ích là không đáng kể, và có một sự miễn cưỡng chung khi áp 
dụng các công thức nuôi ăn này cho bệnh nhân ARDS (1). 

F. Arginine 
1. Arginine là cơ chất chuyển hóa được ưu tiên cho cơ bị tổn thương và có thể bị 

suy giảm trong các tình trạng như chấn thương đa hệ thống (12). Arginine 
cũng thúc đẩy quá trình lành vết thương, và là tiền chất của nitric oxide (12). 

2. Ít nhất 8 công thức nuôi ăn đường ruột có chứa arginine ở nồng độ 6-19 g/L. 
Những công thức này được khuyến cáo cho bệnh nhân hậu phẫu (1,10) và cho 
bệnh nhân chấn thương nặng hoặc tổn thương sọ não do chấn thương (1). 

3. Cẩn thận: Có các báo cáo về tỷ lệ tử vong gia tăng liên quan đến các công thức 
nuôi ăn giàu arginine ở bệnh nhân nhiễm trùng huyết nặng (1,13). Cơ chế giả 
định là sự hình thành nitric oxide do arginine, với sự dãn mạch và tụt huyết áp 
sau đó. 

G. Khuyến cáo 
Mặc dù có vô số các công thức nuôi ăn hiện có sẵn, nhưng các hướng dẫn hiện 
hành về hỗ trợ dinh dưỡng (1) khuyến cáo các công thức nuôi ăn tiêu chuẩn 
(không chuyên biệt) cho hầu hết bệnh nhân ICU. 
 

III. TẠO MỘT CHẾ ĐỘ NUÔI ĂN 
Phần này mô tả một phương pháp đơn giản để tạo một chế độ nuôi ăn đường ruột, 
được tóm tắt trong Bảng 37.4. Có bốn bước trong phương pháp này. 
Bước 1. Ước tính nhu cầu năng lượng và protein hàng ngày 
1. Nhu cầu hàng ngày về calo và protein được ước tính trước tiên với các công 

thức đơn giản trong Bảng 37.4 (1). Trọng lượng cơ thể thực tế được sử dụng. 
2. Đối với bệnh nhân béo phì (BMI từ 30 kg/m2 trở lên), thì sử dụng ước tính 

cao protein, hạn chế calo trong Bảng 36.2. 
Bước 2. Chọn một công thức nuôi ăn 

Như đã đề cập trước đó, các công thức nuôi ăn tiêu chuẩn với đậm độ calo 1 
kcal/mL là đủ cho hầu hết bệnh nhân (1). 

Bước 3. Tính tốc độ truyền mong muốn 
Để xác định tốc độ truyền mong muốn cho nuôi ăn: 

1. Trước tiên, tính toán thể tích của công thức nuôi ăn phải được truyền để đáp 
ứng nhu cầu hàng ngày về lượng calo, như được chỉ ra trong Bảng 37.4. 



2. Sau đó chia thể tích nuôi ăn theo số giờ mỗi ngày mà công thức nuôi ăn sẽ 
được truyền. 

3. Nếu propofol đang được truyền, thì hãy trừ đi lượng calo được cung cấp bởi 
propofol (1 kcal/mL) khỏi nhu cầu calo hàng ngày. 

4. Mặc dù lượng calo không protein được khuyến cáo để cung cấp cho nhu cầu 
năng lượng hàng ngày, nhưng chế độ nuôi ăn đường ruột thường sử dụng tổng 
hiệu suất calo của công thức nuôi ăn để xác định thể tích và tốc độ truyền 
mong muốn. (Lượng calo không protein chiếm khoảng 85% tổng lượng calo 
trong các công thức nuôi ăn tiêu chuẩn.) 

Bước 4. Điều chỉnh lượng protein cung cấp, nếu cần thiết 
Bước cuối cùng trong quy trình xác định xem chế độ nuôi ăn có cung cấp đủ 
protein để đáp ứng nhu cầu protein hàng ngày hay không (từ Bước 1). Lượng 
protein dự kiến chỉ đơn giản là nhân thể tích nuôi ăn hàng ngày với nồng độ 
protein trong công thức nuôi ăn. Nếu lượng protein dự kiến ít hơn lượng 
protein mong muốn cung cấp, thì protein bột được thêm vào ống nuôi ăn để 
điều chỉnh sự chênh lệch. 
 

Bảng 37.4 Tạo một Chế độ Nuôi ăn Đường ruột 
     
Bước 1: Ước tính nhu cầu năng lượng và protein hàng ngày 

Lượng calo (kcal/ngày) = 25 x cân nặng (kg) 
Lượng Protein (g/ngày) = (1.2-2.0) x cân nặng (kg) 

Bước 2: Chọn một công thức nuôi ăn. 
Bước 3: Tính toán tốc độ truyền mong muốn. 

Thể tích nuôi ăn (mL) = 
Nhu cầu kcal/ngày 

Kcal/mL trong công thức nuôi ăn 

Tốc độ truyền (mL/giờ) =  
Thể tích nuôi ăn (mL) 

Thời gian nuôi ăn (giờ) 
Bước 4: Điều chỉnh lượng protein cung cấp, nếu cần thiết. 

a. Tính toán lượng protein cung cấp dự kiến (g/ngày) như sau: 
Thể tích nuôi ăn (L/ngày) x Protein (g/L) trong thức ăn 

b. Nếu lượng dự kiến này ít hơn lượng mong muốn, thì thêm protein 
bột vào chế độ nuôi ăn để điều chỉnh sự chênh lệch. 

 
IV. BẮT ĐẦU NUÔI ĂN BẰNG ỐNG 

A. Đặt ống nuôi ăn 
1. Các ống nuôi ăn được đưa vào qua lỗ mũi và đẩy mù vào dạ dày hoặc tá tràng. 

Khoảng cách cần thiết để đến dạ dày có thể được ước tính bằng cách đo khoảng 



cách từ chóp mũi đến dái tai và sau đó từ dái tai đến mũi kiếm xương ức 
(thường là 50 đến 60 cm) (16). 

2. Không cần thiết phải đưa đầu ống vào tá tràng ở hầu hết bệnh nhân (1), vì 
không có sự khác biệt về nguy cơ hít sặc khi nuôi ăn dạ dày so với tá tràng 
(17). 

3. Cần chụp X-quang ngực di động để xác minh vị trí ống thích hợp trước khi 
công thức nuôi ăn được truyền. Thực hành thông thường để đánh giá vị trí ống 
bằng cách đẩy không khí qua ống và lắng nghe âm thanh ruột là không đáng 
tin cậy, bởi vì âm thanh phát ra từ một ống đặt sai vị trí trong đường thở xa 
hoặc khoang màng phổi có thể được truyền vào vùng bụng trên (18,19). 

4. Các ống nuôi ăn đặt vào khí quản trong 1% số lần đặt (20). Bệnh nhân đặt nội 
khí quản thường không ho khi ống nuôi ăn vào khí quản (không giống như 
người khỏe mạnh); kết quả là, ống nuôi ăn có thể tiến sâu vào phổi mà không 
có bất kỳ dấu hiệu cảnh báo nào, và có thể làm thủng màng phổi tạng và tạo 
ra tràn khí màng phổi (18,19). X-quang ngực di động trong Hình 37.1 cho thấy 
một ống nuôi ăn đã tiến gần đến rìa phổi phải ở một bệnh nhân không có dấu 
hiệu khó chịu trong khi đặt ống nuôi ăn. 
 

HÌNH 37.1 X-quang ngực thường quy sau khi đặt ống nuôi ăn. Xem văn bản 
để giải thích. 

 



B. Phác đồ khởi đầu 
1. Thực hành truyền thống là bắt đầu nuôi ăn đường ruột với tốc độ truyền thấp 

(10-20 ml/giờ), sau đó dần dần tiến đến tốc độ truyền mục tiêu trong 6-8 giờ 
tiếp theo. Tuy nhiên, nuôi ăn dạ dày có thể bắt đầu với tốc độ mong muốn 
(mục tiêu)  ở hầu hết bệnh nhân mà không có nguy cơ nôn ói hoặc hít sặc (21). 

2. Phác đồ khởi đầu thích hợp hơn cho nuôi ăn ruột non (đặc biệt là trong hỗng 
tràng) vì khả năng chứa hạn chế của ruột non. 
 

V. BIẾN CHỨNG 
Các biến chứng liên quan đến việc nuôi ăn đường ruột bao gồm tắc ống nuôi ăn, 
trào ngược thức ăn vào miệng và đường thở, và tiêu chảy. 
A. Tắc ống nuôi ăn 

Các ống nuôi ăn hẹp-cứng có thể bị tắc nghẽn do các lắng đọng protein, hình 
thành khi dịch tiết dạ dày có tính acid trào ngược vào ống nuôi ăn (22). Các 
biện pháp phòng ngừa tiêu chuẩn bao gồm rửa sạch ống nuôi ăn bằng 30 ml 
nước mỗi 4 giờ, và rửa bằng 10 ml nước sau khi bơm thuốc. 

1. Khôi phục tính thông của ống 
Nếu dòng chảy qua ống nuôi ăn chậm chạp, thì việc rửa sạch ống bằng nước 
ấm có thể khôi phục dòng chảy trong 30% trường hợp (22). Nếu điều này 
không hiệu quả, men tụy (Viokase) có thể được sử dụng như sau (23): 
a. PHÁC ĐỒ: Hòa tan 1 viên Viokase và 1 viên natri carbonate (324 mg) 

trong 5 mL nước. Tiêm hỗn hợp này vào ống nuôi ăn và kẹp trong 5 phút. 
Tiếp theo rửa bằng nước ấm. Điều này sẽ làm giảm sự tắc nghẽn trong 
khoảng 75% trường hợp (23). 

b. Nếu ống bị tắc hoàn toàn, đưa dây dẫn mềm hoặc ống thông trống qua ống 
nuôi ăn để cố gắng làm sạch tắc nghẽn. Nếu điều này không thành công, 
nên thay thế ống nuôi ăn ngay. 

B. Trào ngược/Hít sặc 
Biến chứng đáng sợ nhất của nuôi ăn đường ruột là trào ngược thức ăn và hít 
vào phổi sau đó. 

1. Các biện pháp sau đây được khuyến cáo để giảm nguy cơ trào ngược và hít 
vào phổi (1): 
a. Nâng cao đầu giường lên 30-45° so với mặt phẳng ngang. 
b. Chăm sóc răng miệng bằng chlorhexidine. 
c. Giảm mức độ an thần, khi có thể. 
d. Nuôi ăn hỗng tràng và thuốc tăng nhu động nên được xem xét ở những 

bệnh nhân tăng nguy cơ hít sặc (ví dụ, những người hôn mê hoặc có chức 
năng nuốt bất thường). 

2. Theo dõi thể tích tồn lưu của dạ dày không được khuyến cáo (1), vì thể tích 
tồn lưu không tương quan với tỷ lệ mắc viêm phổi (24), trào ngược hoặc hít 
sặc (25). 



3. Liệu pháp tăng nhu động 
Các thuốc tăng nhu động và liều dùng khuyến cáo được trình bày trong Bảng 
37.5. Liệu pháp tăng nhu động có liên quan đến sự cải thiện ngắn hạn trong 
nhu động dạ dày, nhưng ý nghĩa lâm sàng của tác dụng này rất khó chứng 
minh (26). 
a. ERYTHROMYCIN: Erythromycin, thúc đẩy làm rỗng dạ dày bằng cách 

kích thích thụ thể motilin trong đường tiêu hóa (27). Với liều 200 mg tĩnh 
mạch mỗi 12 giờ, thể tích tồn lưu của dạ dày giảm 60% sau 24 giờ, nhưng 
tác dụng này giảm nhanh sau vài ngày (28). Erythromycin có hiệu quả hơn 
khi kết hợp với metoclopramide (29). 

b. METOCLOPRAMIDE: Metoclopramide thúc đẩy làm rỗng dạ dày bằng 
cách đối kháng với hoạt động của dopamine trong đường GI. Với liều 10 
mg tĩnh mạch mỗi 6 giờ, thể tích tồn lưu của dạ dày giảm 30% sau 24 giờ, 
nhưng hiệu quả sẽ giảm nhanh chóng (28). Metoclopramide hiệu quả hơn 
khi kết hợp với erythromycin (29). 
 

Bảng 37.5 Các thuốc tăng nhu động 
Thuốc Liều dùng và Bàn luận 
Metoclopramide Liều: 10 mg tĩnh mạch mỗi 6 giờ 
 Bàn luận: Hiệu quả giảm sau vài ngày. Hiệu quả hơn 

khi kết hợp với erythromycin. 
Erythromycin Liều: 200 mg tĩnh mạch mỗi 12 giờ 
 Bàn luận: Hiệu quả giảm sau vài ngày. Hiệu quả hơn 

khi kết hợp với metoclopramide. 
Trích Tài liệu tham khảo 28 và 29. 

 
C. Tiêu chảy 

Tiêu chảy là thường gặp ở những bệnh nhân nuôi ăn đường ruột, và thường 
được  cho là do tính thẩm thấu cao của nhiều công thức nuôi ăn. Tuy nhiên, 
các yếu tố khác có thể có một vai trò quan trọng; tức là, tiêu chảy liên quan 
đến kháng sinh, nhiễm Clostridium difficile (được mô tả trong Chương 32, 
Phần II), và các chế phẩm thuốc dạng lỏng (có thể là thủ phạm trong phần lớn 
các trường hợp) (30). 

1. Chế phẩm thuốc dạng lỏng 
Các chế phẩm thuốc dạng lỏng (được ưa chuộng để cung cấp thuốc qua các 
ống nuôi ăn) có hai đặc điểm để tạo ra nguy cơ tiêu chảy (31): (a) chúng có 
thể có tính thẩm thấu cực cao (≥3,000 mosm/kg) và (b) chúng có thể chứa 
sorbitol, một loại thuốc nhuận tràng nổi tiếng và hút nước vào lòng ruột. 
a. Bảng 37.6 gồm danh sách các chế phẩm dạng lỏng dễ gây tiêu chảy được 

sử dụng ở bệnh nhân ICU nuôi ăn đường ruột. Những chế phẩm này nên 



được ngưng sử dụng ở bất kỳ bệnh nhân nào bị tiêu chảy do nguyên nhân 
không chắc chắn trong thời gian nuôi ăn đường ruột. 

 

Bảng 37.6 Các chế phẩm thuốc dạng lỏng gây tiêu chảy 
≥3,000 mosm/kg Chứa Sorbitol 

 Acetaminophen luyện đan 
 Dung dịch Dexamethasone 
 Dung dịch Sắt sulfate 
 Siro Hydroxazine 
 Siro Metoclopramide 
 Multivitamin dạng lỏng 
 Kali cloride dạng lỏng 
 Siro Promethazine 
 Natri phosphate dạng lỏng 

 Acetaminophen dạng lỏng 

 Dung dịch Cimetidine 

 Siro Isoniazid 

 Siro Lithium 

 Siro Metoclopramide 

 Dung dịch Theophylline 

 Huyền phù Tetracycline 

Trích Tài liệu tham khảo 31. 
 
 

TÀI LIỆU THAM KHẢO 
1. Taylor BE, McClave SA, Martindale RG, et al. Guidelines for the provision 

and assessment of nutrition support therapy in the adult critically ill patient: 
Society of Critical Care Medicine (SCCM) and American Society for 
Parenteral and Enteral Nutrition (A.S.P.E.N.). Crit Care Med 2016; 44:390–
438. 

2. Simpson F, Doig GS. Parenteral vs enteral nutrition in the critically ill patient: 
a meta-analysis of trials using the intention to treat principle. Intensive Care 
Med 2005; 31:12–23. 

3. Moore FA, Feliciano DV, Andrassay RJ, et al. Early enteral feeding, 
compared with parenteral, reduces postoperative septic complications: the 
results of a meta-analysis. Ann Surg 1992; 216:172– 183. 

4. Alpers DH. Enteral feeding and gut atrophy. Curr Opin Clin Nutr Metab Care 
2002; 5:679–683. 

5. Ohta K, Omura K, Hirano K, et al. The effect of an additive small amount 
of a low residue diet against total parenteral nutrition-induced gut mucosal 
barrier. Am J Surg 2003; 185:79–85. 

6. Wiest R, Rath HC. Gastrointestinal disorders of the critically ill. Bacterial 
translocation in the gut. Best Pract Res Clin Gastroenterol 2003; 17:397–425. 

7. Alverdy JC, Moss GS. Total parenteral nutrition promotes bacterial 
translocation from the gut. Surgery 1988; 104:185–190. 



8. Marik PE, Zaloga GP. Early enteral nutrition in acutely ill patients: a 
systematic review. Crit Care Med 2001; 29:2264–2270. 

9. Lefton J, Esper DH, Kochevar M. Enteral formulations. In: The A.S.P.E.N. 
Nutrition Support Core Curriculum. Silver Spring, MD: American Society for 
Parenteral and Enteral Nutrition, 2007:209– 232. 

10. Heyland DK, Novak F, Drover JW, et al. Should immunonutrition become 
routine in critically ill patients? JAMA 2007; 286:944–953. 

11. Singer P, Theilla M, Fisher H, et al. Benefit of an enteral diet enriched with 
eicosapentanoic acid and gamma-linolenic acid in ventilated patients with 
acute lung injury. Crit Care Med 2006; 34:1033–1038. 

12. Kirk SJ, Barbul A. Role of arginine in trauma, sepsis, and immunity. J 
Parenter Ent Nutr 1990; 14(Suppl):226S–228S. 

13. Bertolini G, Iapichino G, Radrizzani D, et al. Early enteral immunonutrition 
in patients with severe sepsis: results of an interim analysis of a randomized 
multicentre clinical trial. Intensive Care Med 2003; 29:834–840. 

14. Rebouche CJ. Carnitine. In: Shils ME, et al., eds. Modern nutrition in health 
and disease. 10th ed. Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins, 2006; 
537–544. 

15. Karlic H, Lohninger A. Supplementation of L-carnitine in athletes: does it 
make sense? Nutrition (Burbank, CA) 2004; 20:709–715. 

16. Stroud M, Duncan H, Nightingale J. Guidelines for enteral feeding in adult 
hospital patients. Gut 2003; 52 Suppl 7:vii1–vii12. 

17. Marik PE, Zaloga GP. Gastric versus post-pyloric feeding: a systematic 
review. Crit Care 2003; 7:R46–R51. 

18. Kolbitsch C, Pomaroli A, Lorenz I, et al. Pneumothorax following nasogastric 
feeding tube insertion in a tracheostomized patient after bilateral lung 
transplantation. Intensive Care Med 1997; 23:440– 442. 

19. Fisman DN, Ward ME. Intrapleural placement of a nasogastric tube: an 
unusual complication of nasotracheal intubation. Can J Anaesth 1996; 
43:1252–1256. 

20. Baskin WN. Acute complications associated with bedside placement of 
feeding tubes. Nutr Clin Pract 2006; 21:40–55. 

21. Mizock BA. Avoiding common errors in nutritional management. J Crit Illness 
1993; 10:1116–1127. 

22. Marcuard SP, Perkins AM. Clogging of feeding tubes. J Parenter Enteral Nutr 
1988; 12:403–405. 

23. Marcuard SP, Stegall KS. Unclogging feeding tubes with pancreatic enzyme. 
J Parenter Enteral Nutr 1990; 14:198–200. 



24. Reignier K, Mercier E, Le Gouge A, et al. Effect of not monitoring residual 
gastric volume on risk of ventilator-associated pneumonia in adults receiving 
mechanical ventilation and early enteral feeding. JAMA 2013; 309:249–256. 

25. McClave SA, DeMeo MT, DeLegge MH, et al. North American Summit on 
Aspiration  in  the Critically Ill Patient: a consensus statement. JPEN: J 
Parenter Enteral Nutr 2002; 26:S80–S85. 

26. Booth CM, Heyland DK, Paterson WG. Gastrointestinal promotility drugs in the 
critical care setting: a systematic review of the evidence. Crit Care Med 2002; 
30:1429–1435. 

27. Hawkyard CV, Koerner RJ. The use of erythromycin as a gastrointestinal 
prokinetic agent in adult critical care: benefits and risks. J Antimicrob 
Chemother 2007; 59:347–358. 

28. Nguyen NO, Chapman MJ, Fraser RJ, et al. Erythromycin is more effective 
than metoclopramide in the treatment of feed intolerance in critical illness. 
Crit Care Med 2007; 35:483–489. 

29. Nguyen NO, Chapman M, Fraser RJ, et al. Prokinetic therapy for feed 
intolerance in critical illness: one drug or two? Crit Care Med 2007; 35:2561–
2567. 

30. Edes TE, Walk BE, Austin JL. Diarrhea in tube-fed patients: feeding formula 
not necessarily the cause. Am J Med 1990; 88:91–93. 

31. Williams NT. Medication administration through enteral feeding tubes. Am J 
Heath-Sys Pharm 2008; 65:2347–2357. 
 
 



Chương 38 

Dinh dưỡng Đường Tĩnh mạch 
Khi không thể hỗ trợ dinh dưỡng đầy đủ trong kênh tiêu hóa, thì đường truyền tĩnh 
mạch có sẵn để cung cấp chất dinh dưỡng (1,2). Chương này mô tả các đặc điểm 
cơ bản của hỗ trợ dinh dưỡng qua đường tĩnh mạch, và trình bày cách tạo ra chế độ 
dinh dưỡng tĩnh mạch để đáp ứng nhu cầu của từng bệnh nhân. 

I. CÁC DUNG DỊCH CHẤT CƠ BẢN 
A. Dung dịch Dextrose 
1. Carbonhydrate là nguồn cung cấp calo không phải protein chính trong dinh 

dưỡng ngoài đường tiêu hóa (PN) và dextrose (glucose) là nguồn carbohydrate 
trong PN. Các dung dịch dextrose hiện có sẵn được trình bày trong Bảng 38.1. 

2. Vì hiệu suất năng lượng từ dextrose tương đối thấp (3.4 kcal/g), nên các dung 
dịch dextrose phải được làm đậm đặc để cung cấp đủ lượng calo để đáp ứng 
nhu cầu hàng ngày. (Dung dịch chuẩn là dextrose 50%, hoặc D50.) Các dung 
dịch được sử dụng trong PN có tính thẩm thấu cao, và phải được truyền qua 
các tĩnh mạch trung tâm lớn. 
 

Bảng 38.1 Các dung dịch Dextrose truyền tĩnh mạch 

Độ mạnh Nồng độ Hiệu suất năng 
lượng* (kcal/g) 

Độ thẩm thấu 
(mosm/L) 

5% 50 170 253 
10% 100 340 505 
20% 200 680 1,080 
50% 500 1,700 2,525 
70% 700 2,380 3,530 

* Dựa trên hiệu suất năng lượng oxy hóa 3.4kcal/g của dextrose. 
 

B. Dung dịch acid amin 
Protein được cung cấp dưới dạng dung dịch acid amin có chứa các hỗn hợp 
thiết yếu khác nhau (N = 9), acid amin bán thiết yếu (N = 4) và acid amin 
không thiết yếu (N = 10). Các dung dịch này được pha trộn với các dung dịch 
dextrose theo tỷ lệ thể tích 1:1. Ví dụ của các dung dịch acid amin tiêu chuẩn 
và đặc biệt được trình bày trong Bảng 38.2. 

1. Dung dịch chuẩn 
Các dung dịch acid amin tiêu chuẩn (ví dụ, Aminosyn trong Bảng 38.2) là hỗn 
hợp cân bằng của 50% acid amin thiết yếu và 50% acid amin không thiết yếu 



và bán thiết yếu. Nồng độ hiện có sẵn trong khoảng từ 3.5% đến 10%, nhưng 
dung dịch 7% (70 g/L) được sử dụng thường xuyên nhất. 

2. Dung dịch đặc biệt 
Các dung dịch acid amin được thiết kế đặc biệt hiện có sẵn cho bệnh nhân bị 
căng thẳng chuyển hóa nghiêm trọng (ví dụ, chấn thương đa cơ quan hoặc 
bỏng) và cho bệnh nhân bị suy thận hoặc suy gan. 
a. Các dung dịch được thiết kế cho stress chuyển hóa (ví dụ, Aminosyn-HBC 

trong Bảng 38.2) được cho vào các acid amin chuỗi nhánh (isoleucine, 
leucine và valine), đây là những nhiên liệu được ưu tiên trong cơ xương 
khi nhu cầu chuyển hóa cao. 

b. Các dung dịch cho suy thận (ví dụ, Aminosyn RF trong Bảng 38.2) rất giàu 
acid amin thiết yếu, bởi vì nitơ trong các acid amin thiết yếu được tái sử 
dụng một phần để tạo ra các acid amin không thiết yếu, dẫn đến sự gia tăng 
nhỏ hơn của nitơ urea máu (BUN) so với phân hủy các acid amin không 
thiết yếu. 

c. Các dung dịch được thiết kế cho suy gan (ví dụ, HepaticAid) được cho vào 
các acid amin chuỗi nhánh, bởi vì các acid amin này ngăn chặn sự vận 
chuyển các acid amin thơm qua hàng rào máu não (có liên quan đến bệnh 
não gan). 

d. Điều quan trọng là phải nhấn mạnh rằng không có công thức đặc biệt nào 
trong số này có cải thiện kết cục trong các rối loạn mà chúng được thiết kế 
cho (3). 
 

Bảng 38.2 Các dung dịch Acid amin tiêu chuẩn và đặc biệt 

 Aminosyn Aminosyn-HBC Aminosyn-RF 

Độ mạnh 
3.5%, 5%, 7%, 

8.5%, 10% 
7% 5.2% 

Chỉ định TPN chuẩn Tăng dị hóa Suy thận 
% EAA 50% 63% 89% 

% BCAA 25% 46% 33% 
EAA = acid amin thiết yếu; BCAA = acid amin chuỗi nhánh. 

 
3. Glutamine 

Glutamine là nhiên liệu chuyển hóa chính cho các tế bào phân chia nhanh như 
tế bào biểu mô ruột và tế bào nội mô mạch máu (4). Tuy nhiên, dựa trên phân 
tích gộp của 5 thử nghiệm đa trung tâm cho thấy tỷ lệ tử vong gia tăng ở những 
bệnh nhân dùng glutamine tĩnh mạch (1), các hướng dẫn gần đây về hỗ trợ 
dinh dưỡng KHÔNG khuyến cáo glutamine tĩnh mạch cho chế độ PN (1). 
 



C. Nhũ tương lipid 
1. Lipid được cung cấp dưới dạng nhũ tương gồm cholesterol, phospholipid và 

triglyceride (5). Các triglyceride có nguồn gốc từ dầu thực vật (dầu hoa rum 
hoặc dầu đậu nành) và rất giàu acid linoleic, một loại acid béo thiết yếu (6). 

2. Lipid được sử dụng để cung cấp 30% nhu cầu calo hàng ngày và 4% lượng 
calo hàng ngày nên được cung cấp dưới dạng acid linoleic để ngăn ngừa thiếu 
acid béo thiết yếu (7). 

3. Như thể hiện trong Bảng 38.3, nhũ tương lipid hiện có sẵn ở độ mạnh 10% và 
20% (số gram triglyceride trên 100 mL dung dịch). Các nhũ tương 10% cung 
cấp khoảng 1 kcal/mL và 20% nhũ tương cung cấp 2 kcal/mL. Không giống 
như các dung dịch dextrose ưu trương, nhũ tương lipid gần như đẳng trương 
với huyết tương và có thể được truyền qua tĩnh mạch ngoại biên. 

4. Nhũ tương lipid hiện có sẵn trong các đơn vị thể tích từ 50 đến 500 mL, và có 
thể được truyền riêng (với tốc độ tối đa 50 ml/giờ) hoặc thêm vào hỗn hợp 
acid amin-dextrose. Các triglyceride truyền vào không được loại bỏ trong 8-
10 giờ, và truyền chất béo thường tạo ra sự xuất hiện lipid thoáng qua trong 
huyết tương.  
 

Bảng 38.3 Nhũ tương lipid truyền tĩnh mạch  
cho sử dụng trên lâm sàng 

Đặc điểm Intralipid Liposyn II 
 10% 20% 10% 20% 
Lượng calo (kcal/mL) 1.1 2 1.1 2 
% calo của EFA  
(acid linoleic) 

50% 50% 66% 66% 

Cholesterol (mg/dL) 250-300 250-300 13-22 13-22 
Độ thẩm thấu (mosm/L) 260 260 276 258 

Đơn vị thể tích (mL) 

50 
100 
250 
500 

50 
100 
250 
500 

100 
200 
500 

200 
500 

EFA = acid béo thiết yếu. 
 

II. CÁC CHẤT THÊM VÀO 
Các hỗn hợp thương mại có sẵn của các chất điện giải, vitamin và các nguyên tố 
vi lượng được thêm trực tiếp vào hỗn hợp acid amin-dextrose.  

 

 



A. Chất Điện giải 
Có hơn 15 hỗn hợp chất điện giải có sẵn. Hầu hết có thể tích 20 mL và chứa 
natri, cloride, kali và magne. Bạn phải kiểm tra hỗn hợp được sử dụng tại bệnh 
viện của bạn để xác định xem liệu có phải thêm chất điện giải hay không. Yêu 
cầu bổ sung cho kali hoặc chất điện giải khác có thể được nêu ra trong chỉ định 
TPN. 

B. Vitamin 
Các chế phẩm đa vitamin tổng hợp dạng nước được thêm vào hỗn hợp acid 
amin-dextrose. Một lọ chế phẩm đa vitamin tổng hợp tiêu chuẩn sẽ cung cấp 
các nhu cầu thông thường hàng ngày đối với hầu hết các vitamin ở người trưởng 
thành khỏe mạnh (xem Bảng 36.4). Nhu cầu vitamin hàng ngày ở bệnh nhân 
ICU là không được biết (và có thể thay đổi theo từng bệnh nhân), nhưng sự 
thiếu hụt vitamin có thể thường gặp ở bệnh nhân ICU mặc cho việc cung cấp 
các nhu cầu hàng ngày bình thường. (Xem Chương 36, Phần III-B, về tình trạng 
thiếu Vitamin D.) 

C. Nguyên tố vi lượng 
1. Nhiều chất thêm vào là nguyên tố vi lượng hiện có sẵn, và một trong số đó 

được trình bày trong Bảng 38.4, cùng với nhu cầu hàng ngày được khuyến cáo 
cho các nguyên tố vi lượng. Lưu ý mối tương quan kém giữa nhu cầu hàng 
ngày và hàm lượng nguyên tố vi lượng. 

2. Hỗn hợp nguyên tố vi lượng không chứa sắt và iodine, và một số không chứa 
selenium. Mặc dù sắt có thể gây rủi ro do tác dụng khả năng oxy hóa của nó 
(xem Chương 36, Mục IV-A), selenium có vai trò quan trọng như một chất 
chống oxy hóa (xem Chương 36, Mục IV-B), và nên được cung cấp hàng ngày 
cho bệnh nhân nguy kịch. 
 

Bảng 38.4 Các nguyên tố vi lượng và Nhu cầu hàng ngày 
Nguyên tố  
vi lượng 

Nhu cầu  
hàng ngày 1 

Nồng độ trong 
Multitrace-5 2 

 Chromium 30 µg 10 µg 

 Copper 900 µg 1 mg 
 Iodine 150 µg - 
 Sắt 8 mg - 

 Mangan 2.3 mg 0.5 mg 

 Selenium 55 µg 60 µg 

 Kẽm 11 mg 5 mg 
1 Từ Food and Nutrition Information Center (http://fnic.nal.usda.gov). Accesses August, 
2016. 2 Mô tả của nhà sản xuất, America Reagent, Inc. 

 

http://fnic.nal.usda.gov/


III. TẠO MỘT CHẾ ĐỘ PN 
A. Khi nào bắt đầu PN 

PN không cung cấp các lợi ích tương tự được mô tả khi cho ăn qua đường ruột 
(xem Chương 37, Phần I) và có thể được hoãn lại 7 ngày ở những bệnh nhân 
được nuôi dưỡng tốt (1). Ở những bệnh nhân suy dinh dưỡng (những người 
không thể nhận được thức ăn bằng ống thông), thì nên bắt đầu trong vòng 24 
giờ sau khi nhập ICU. 

B. Tạo một chế độ PN 
Sau đây là cách tiếp cận từng bước để tạo ra một chế độ PN tiêu chuẩn. Mỗi 
bước được kèm theo một ví dụ, sử dụng cùng một bệnh nhân, để minh họa 
cách sử dụng phương pháp này. 

1. BƯỚC 1: Nhiệm vụ ban đầu là xác định nhu cầu hàng ngày về lượng calo và 
protein. Các phép tính xấp xỉ đơn giản sau đây có thể được sử dụng:  
 

Calo hàng ngày = 25 × trọng lượng (kg)    (38.1) 
 
Protein hàng ngày = 1.2-2 g/kg/ngày     (38.2)  
 

Trọng lượng cơ thể thực tế hoặc khô được sử dụng trong các ước tính này. 
(Đối với bệnh nhân béo phì, xem nhu cầu dinh dưỡng được khuyến cáo trong 
Bảng 36.2.) 
a. VÍ DỤ: Đối với người trưởng thành có trọng lượng cơ thể khô là 70 kg, 

nhu cầu hàng ngày về lượng calo là 25 × 70 = 1,750 kcal/ngày. Sử dụng 
nhu cầu protein 1.4 g/kg/ngày, thì nhu cầu protein hàng ngày là 1.4 × 70 = 
98 gram/ngày. 

b. Lưu ý: Nếu propofol đang được sử dụng để an thần, thì cần điều chỉnh nhu 
cầu calo hàng ngày vì propofol được truyền trong một nhũ tương lipid với 
đậm độ calo khoảng 1 kcal/mL. 

2. BƯỚC 2: Sử dụng hỗn hợp chuẩn gồm 10% acid amin (500 mL) và 50% 
dextrose (500 mL), bước tiếp theo là xác định thể tích và tốc độ truyền của 
hỗn hợp A10D50 sẽ cung cấp nhu cầu protein ước tính hàng ngày. Thể tích cần 
thiết tương đương với nhu cầu protein hàng ngày chia cho nồng độ protein 
trong hỗn hợp A10D50 (là 50 g/L). 
 

Số lít A10D50 = Protein cần thiết (g/ngày) / 50 (g/L)  (38.3) 
 

Tốc độ truyền là như sau: 
 

Tốc độ truyền = số lít A10D50 / 24 giờ     (38.4) 
 



a. VÍ DỤ: Đối với nhu cầu protein ước tính là 98 gram mỗi ngày (xem ví dụ 
ở Bước 1), thể tích A10D50 cần là 98/50 = 1.9 lít và tốc độ truyền mong 
muốn là 1,900 mL/24 giờ = 81 mL/giờ. 

3. BƯỚC 3: Bước cuối cùng là xác định lượng lipid truyền hàng ngày. Điều này 
phụ thuộc vào lượng calo được cung cấp bởi dextrose trong thể tích A10D50 
được truyền. Lượng calo từ carbohydrate (CHO) được xác định như sau:  
 

Lượng calo CHO = 250 (g/L) × số lít A10D50 × 3.4 (kcal/g)  (38.5) 
 

Trong đó 250 g/L là nồng độ dextrose trong hỗn hợp A10D50 và 3.4 kcal/g là 
hiệu suất calo từ dextrose. Lipid sau đó được sử dụng để cung cấp phần còn 
lại của nhu cầu calo hàng ngày.  
 

Lượng calo lipid = Lượng calo hàng ngày – Lượng calo CHO  (38.6) 
 

Nếu Intralipid 10% (1 kcal/mL) được sử dụng để cung cấp lượng calo lipid, 
thì thể tích tính bằng ml tương đương với kcal lipid cần. 
a. VÍ DỤ: Ví dụ của chúng tôi là cần 1.9 lít A10D50 để cung cấp 98 gram 

protein mỗi ngày, lượng calo carbohydrate là 250 × 1.9 × 3.4 = 1,615 kcal 
và nhu cầu calo hàng ngày là 1,750 kcal, vì vậy lượng calo cần từ lipid là 
1,750 – 1,615 = 135 kcal. Nhũ tương lipid hiện có sẵn trong đơn vị thể tích 
50 mL, vì vậy 150 ml Intralipid 10% (150 kcal) sẽ được sử dụng để cung 
cấp lượng calo lipid (để tránh lãng phí). Tốc độ truyền tối đa là 50 mL/giờ. 

b. KÊ ĐƠN PN: Y lệnh PN cho ví dụ được sử dụng ở đây sẽ được viết như 
sau: 
1) A10D50 truyền với tốc độ 81 mL/giờ. 
2) Intralipid 10%, 150 mL, truyền trong 3 giờ. 
3) Thêm chất điện giải tiêu chuẩn, đa vitamin và các nguyên tố vi lượng. 
Y lệnh PN được viết lại mỗi ngày. 
 

IV. BIẾN CHỨNG 
A. Biến chứng liên quan đến catheter 

Như đã đề cập trước đó, tính thẩm thấu cao của dung dịch dextrose và acid 
amin đòi hỏi phải truyền qua các tĩnh mạch lớn, do đó cần phải đặt đường tĩnh 
mạch trung tâm hoặc đặt catheter trung tâm được đặt từ ngoại biên (PICC). 
Các biến chứng liên quan đến việc đặt các catheter này được mô tả trong 
Chương 1, Phần IV; các biến chứng không nhiễm trùng của catheter trong lòng 
mạch được mô tả trong Chương 2, Phần II; và nhiễm trùng liên quan đến 
catheter được mô tả trong Chương 2, Phần III. 
 
 



1. Catheter nhầm hướng 
Việc đặt catheter tĩnh mạch dưới đòn và catheter trung tâm được đặt từ ngoại 
biên (PICC) đôi khi có thể dẫn đến đưa catheter vào tĩnh mạch cảnh trong, 
giống như trong Hình 38.1. Trong một cuộc khảo sát (8), 10% các catheter 
tĩnh mạch dưới đòn (chủ yếu ở bên phải) gây ra sai hướng catheter vào tĩnh 
mạch cảnh trong. Khuyến cáo tiêu chuẩn là sửa lại vị trí các catheter như vậy 
vì nguy cơ huyết khối có thể có (8), nhưng không có bằng chứng nào hỗ trợ 
cho tuyên bố này. 
 

HÌNH 38.1 X-quang di động cho thấy một catheter đã vô tình tiến vào tĩnh 
mạch cảnh trong. Hình ảnh được tăng cường kỹ thuật số. 
 

B. Biến chứng của carbohydrate 
1. Tăng đường huyết 

Tăng đường huyết là thường gặp trong quá trình PN, nhưng kiểm soát đường 
huyết chặt chẽ không được khuyến cáo ở bệnh nhân nguy kịch vì nguy cơ hạ 
đường huyết, gây nguy hiểm hơn so với tăng đường huyết (9,10). 
a. Khuyến cáo hiện tại của các hướng dẫn hỗ trợ dinh dưỡng về phạm vi mục 

tiêu của glucose huyết tương là 140-180 mg/dL cho dân số ICU nói chung 
(1). 

b. Kiểm soát đường huyết chặt chẽ hơn được khuyến cáo cho bệnh nhân tổn 
thương não cấp do ngừng tim, đột quỵ thiếu máu cục bộ hoặc xuất huyết 
nội sọ (10), vì tăng đường huyết có thể làm nặng thêm tổn thương não ở 
những bệnh nhân này. 

2. Insulin 
a. Nếu điều trị insulin là cần thiết, truyền insulin liên tục (1 đơn vị/mL) được 

ưu tiên cho những bệnh nhân không ổn định hoặc đái tháo đường type 1 
(10). Điều này có thể được thực hiện bằng cách thêm insulin vào các dung 
dịch TPN. 

Catheter nhầm 
hướng 



b. Vì insulin có thể hấp thụ vào ống nhựa trong các bộ tiêm truyền tĩnh mạch, 
việc truyền insulin nên được mồi với 20 ml dung dịch nước muối chứa 1 
đơn vị/mL insulin regular (10). Quy trình mồi này phải được lặp lại mỗi 
lần thay đổi bộ tiêm truyền tĩnh mạch (10). 

c. Bệnh nhân có thể được chuyển sang chế độ điều trị insulin dưới da (subQ) 
theo phác đồ khi họ ổn định lâm sàng, không dùng thuốc vận mạch, và 
không có sự gián đoạn theo kế hoạch trong chế độ dinh dưỡng cho các thủ 
thuật, v.v. (10). Việc chuyển sang insulin subQ nên bắt đầu trước khi ngừng 
truyền insulin (10). 

d. Phác đồ insulin subQ cuối cùng sẽ khác nhau đối với từng bệnh nhân, 
nhưng sự kết hợp giữa insulin tác dụng trung bình hoặc tác dụng dài với 
insulin tác dụng nhanh, khi cần, là rất phổ biến đối với bệnh nhân nằm viện. 
Sự đa dạng của các chế phẩm insulin được trình bày trong Bảng 38.5 (11). 
 

Bảng 38.5 Các chế phẩm Insulin 
Loại Tên Khởi đầu Tối đa Thời gian 
Tác dụng nhanh Aspart 10-20 phút 1-3 giờ 3-5 giờ 

Tác dụng nhanh Glulisine 25 phút 45-50 phút 4-5 giờ 

Tác dụng nhanh Lispro 15-30 phút 0.5-2.5 giờ 3-6 giờ 

Tác dụng ngắn Regular 30-60 phút 1-5 giờ 6-10 giờ 

Tác dụng trung bình NPH 1-2 giờ 6-14 giờ 16-24 giờ 

Tác dụng dài Glargine 1 giờ 2-20 giờ 24 giờ 
Trích Tài liệu tham khảo 11. 

 
3. Giảm phosphate máu 

Sự di chuyển glucose vào các tế bào có liên quan đến sự di chuyển tương tự 
của phosphate vào tế bào và nồng độ phosphate huyết tương thường cho thấy 
sự suy giảm ổn định sau khi PN được bắt đầu (xem Hình 30.1). 

4. Hạ kali máu 
C. Biến chứng của lipid 
1. Dinh dưỡng quá nhiều lipid có thể góp phần vào gan nhiễm mỡ (xem phần 

sau). 
2. Một đặc điểm thường bị bỏ qua của truyền lipid là khả năng thúc đẩy viêm. 

Các nhũ tương lipid được sử dụng trong chế độ PN rất giàu lipid có khả năng 
oxy hóa (12), và sự oxy hóa lipid được truyền sẽ kích hoạt phản ứng viêm. 
Trên thực tế, truyền acid oleic, một trong những chất béo trong PN, là một 
phương pháp chuẩn để tạo ra hội chứng suy hô hấp cấp nguy kịch (ARDS) ở 
động vật (13), và điều này có thể giải thích tại sao truyền lipid có liên quan 



đến giảm oxy hóa và suy hô hấp kéo dài (14,15). Vai trò có thể có của truyền 
lipid trong việc thúc đẩy tổn thương do oxy hóa đáng được chú ý hơn. 

D. Biến chứng gan mật 
1. Gan nhiễm mỡ 

Sự tích tụ chất béo trong gan (gan nhiễm mỡ) là thường gặp ở những bệnh 
nhân sử dụng PN lâu dài, và được cho là do việc dinh dưỡng quá mức, mãn 
tính với carbohydrate và lipid. Tình trạng này liên quan đến tăng men gan (16), 
nhưng nó có thể không phải là một thực thể bệnh lý. 

2. Ứ mật 
Việc thiếu lipid trong đoạn gần ruột non ngăn ngừa sự co thắt túi mật qua trung 
gian cholecystokinin. Điều này dẫn đến tình trạng ứ mật và tích tụ bùn trong 
túi mật, có thể dẫn đến viêm túi mật không do sỏi khi PN kéo dài hơn 4 tuần 
(xem Chương 32, Phần I-A). 

E. Nhiễm trùng huyết từ ruột 
Ruột nghỉ ngơi do PN dẫn đến teo niêm mạc ruột, và làm giảm khả năng miễn 
dịch liên quan đến ruột, và những thay đổi này có thể dẫn đến sự lây lan toàn 
thân của tác nhân gây bệnh đường ruột (xem Chương 37, Phần I-A). 
 

V. DINH DƯỠNG ĐƯỜNG TĨNH MẠCH NGOẠI BIÊN 
Dinh dưỡng đường tĩnh mạch ngoại biên (PPN) là một dạng rút gọn của PN có 
thể được sử dụng để cung cấp lượng calo không protein với số lượng sẽ giúp hạn 
chế phân hủy protein để cung cấp năng lượng (tức là, hỗ trợ dinh dưỡng tiết kiệm 
protein) (17,18). 
1. PPN có thể được sử dụng như một chiến lược tiết kiệm protein trong thời gian 

ngắn dinh dưỡng không đủ (ví dụ, ở bệnh nhân sau phẫu thuật), nhưng không 
dành cho bệnh nhân tăng dị hóa hoặc suy dinh dưỡng, là những bệnh nhân cần 
hỗ trợ dinh dưỡng đầy đủ. 

2. Độ thẩm thấu của dịch truyền tĩnh mạch ngoại biên nên được giữ dưới 900 
mosm/L, để hạn chế nguy cơ tổn thương do thẩm thấu ở các tĩnh mạch được 
đặt catheter (17,18). 

A. Phác đồ 
1. Một dung dịch phổ biến cho PPN là hỗn hợp gồm acid amin 3% và dextrose 

20% (nồng độ cuối cùng là acid amin 1.5% và dextrose 10%), có độ thẩm thấu 
500 mosm/L. Dextrose sẽ cung cấp 340 kcal/L, vì vậy 2.5 L hỗn hợp sẽ cung 
cấp 850 kcal. 

2. Nếu thêm 250 ml Intralipid 20% vào chế độ này (thêm 500 kcal), thì tổng 
lượng calo không protein sẽ tăng lên 1,350 kcal/ngày, gần với nhu cầu calo 
không protein của một người trưởng thành có kích thước trung bình và không 
bị căng thẳng (20 kcal/kg/ngày). 
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Chương 39 

Rối loạn chức năng  
Tuyến thượng thận và Tuyến giáp 
Chương này mô tả phổ các rối loạn tuyến thượng thận và tuyến giáp xảy ra ở những 
bệnh nhân nguy kịch, và cách xác định và kiểm soát từng rối loạn này. 

I. SUY THƯỢNG THẬN 
A. Ức chế tuyến thượng thận trong tình trạng nguy kịch 
1. Suy thượng thận thường gặp ở bệnh nhân nguy kịch. Tỷ lệ mắc nhìn chung là 

10-20% (1), nhưng tỷ lệ cao tới 60% đã được báo cáo ở bệnh nhân nhiễm trùng 
huyết nặng và sốc nhiễm trùng (2). 

2. Ức chế tuyến thượng thận ở bệnh nhân nguy kịch thường có thể đảo ngược, 
và được gọi là thiếu hụt corticosteroid liên quan đến bệnh nặng (CIRCI) (3). 

3. Các cơ chế liên quan đến CIRCI rất phức tạp và không được làm sáng tỏ hoàn 
toàn; Hình 39.1 cho thấy một số cơ chế đã biết (1-4). Như được chỉ ra, phản 
ứng viêm toàn thân đóng vai trò chính trong CIRCI. 

4. Nhiễm trùng huyết toàn thân và sốc nhiễm trùng là nguyên nhân hàng đầu gây 
ức chế tuyến thượng thận ở bệnh nhân nguy kịch, và hầu hết các trường hợp 
liên quan đến sự ức chế ở nồng độ vùng dưới đồi - tuyến yên (2). 

B. Biểu hiện lâm sàng 
1. Biểu hiện chính của CIRCI là tụt huyết áp là kháng trị hồi sức thể tích (1- 3). 
2. Các bất thường điện giải điển hình trong suy tuyến thượng thận (tức là, hạ 

natri máu và tăng kali máu) là không thường gặp trong CIRCI. 
C. Chẩn đoán 
1. Nên nghi ngờ sự ức chế tuyến thượng thận ở bất kỳ bệnh nhân ICU nào bị tụt 

huyết áp không giải thích được hoặc kháng trị. 
2. Nồng độ cortisol huyết tương ngẫu nhiên là 35 μg/dL hoặc cao hơn là bằng 

chứng về chức năng tuyến thượng thận bình thường ở bệnh nhân nguy kịch 
(bị căng thẳng), trong khi nồng độ cortisol huyết tương ngẫu nhiên dưới 10 
g/dL là bằng chứng của suy tuyến thượng thận (1,3). 

3. Nếu nồng độ cortisol huyết tương ngẫu nhiên không thể xác định rõ (10-34 
μg/dL), thì có thể thực hiện thử nghiệm kích thích nhanh ACTH. Một mẫu 
máu được lấy cho nồng độ cortisol trong huyết tương ban đầu, và bệnh nhân 
được tiêm tĩnh mạch ACTH tổng hợp (250µg), sau 60 phút làm lại nồng độ 
cortisol huyết tương. 
a. Sự gia tăng cortisol huyết tương dưới 9 µg/dL là bằng chứng của suy 

thượng thận nguyên phát (1,3). 



b. Tuy nhiên, sự gia tăng lớn hơn của cortisol huyết tương (≥9 µg/dL) không 
loại trừ khả năng suy thượng thận thứ phát do rối loạn chức năng vùng dưới 
đồi - tuyến yên (thường gặp trong sốc nhiễm trùng, như đã đề cập trước 
đó). 

4. Ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng, nồng độ cortisol huyết tương không được xem 
là cần thiết để xác định những bệnh nhân nào có thể được lợi ích từ liệu pháp 
corticosteroid; ở những bệnh nhân này, liệu pháp corticosteroid được sử dụng 
khi tụt huyết áp kháng trị với hồi sức thể tích và cần dùng thuốc vận mạch (5). 
(Xem Chương 9, Phần II-D, để biết thêm thông tin về liệu pháp steroid trong 
sốc nhiễm trùng.) 
 

HÌNH 39.1 Các nguồn và vị trí ức chế tuyến thượng thận ở bệnh nhân ICU. 
CRF = yếu tố giải phóng corticotrophin, ACTH = hormone vỏ thượng thận. 
 

D. Điều trị 
1. Điều trị CIRCI là hydrocortisone tiêm tĩnh mạch, 200-300 mg mỗi ngày, chia 

làm 3 lần (1) hoặc truyền liên tục trong sốc nhiễm trùng (5). 
2. Việc bổ sung một mineralocorticoid (tức là, fludrocortisone, 50 µg uống mỗi 

ngày một lần) được xem là tùy chọn (1), vì hydrocortisone có hoạt tính 
mineralocorticoid tuyệt vời. 



3. Hydrocortisone có thể được ngưng sau khi giải quyết thỏa đáng điều kiện 
thuận thúc đẩy. Nếu thời gian điều trị bằng hydrocortisone vượt quá 7-10 ngày, 
nên giảm dần liều dùng (1). 
 

II. ĐÁNH GIÁ CHỨC NĂNG TUYẾN GIÁP 
Các xét nghiệm chức năng tuyến giáp có thể bất thường trong lên đến 90% bệnh 
nhân nguy kịch (6). Trong hầu hết các trường hợp, sự bất thường là hậu quả của 
bệnh không phải tuyến giáp (tức là, hội chứng bệnh có tuyến giáp bình thường), 
và không phải là một dấu hiệu của bệnh tuyến giáp (6,7). Phần này mô tả đánh 
giá xét nghiệm về chức năng tuyến giáp, và cách phân biệt bệnh không phải tuyến 
giáp với bệnh tuyến giáp.  

A. Thyroxine và Triiodothyronine 
1. Thyroxine (T4) là hormone chính do tuyến giáp tiết ra, nhưng dạng hoạt động 

là triiodothyronine (T3), được hình thành bằng cách khử iodine hóa thyroxine 
ở các mô ngoài tuyến giáp. 

2. T3 và T4 liên kết rộng rãi với protein huyết tương, và ít hơn 1% hormone có 
ở dạng tự do, hoặc hoạt tính sinh học (8). 

3. Do khả năng thay đổi của protein huyết tương và liên kết protein trong bệnh 
cấp tính, nên nồng độ T4 tự do được sử dụng để đánh giá chức năng tuyến 
giáp ở bệnh nhân nguy kịch. (Nồng độ T3 tự do không có sẵn thường quy.) 

B. Hormone kích thích tuyến giáp 
1. Nồng độ hormone kích thích tuyến giáp (TSH) trong huyết tương được xem 

là xét nghiệm đáng tin cậy nhất về chức năng tuyến giáp; nó rất hữu ích để 
xác định bệnh không phải tuyến giáp và phân biệt giữa rối loạn tuyến giáp 
nguyên phát và thứ phát. 

a. Nồng độ TSH huyết tương là bình thường ở phần lớn bệnh nhân mắc hội 
chứng bệnh tuyến giáp bình thường (6). Tuy nhiên, bài tiết TSH có thể bị 
ức chế do nhiễm trùng huyết, corticosteroid, và truyền dopamine (9). 

b. Ở những bệnh nhân bị suy giáp, nồng độ TSH trong huyết tương tăng là 
bằng chứng của suy giáp nguyên phát, trong khi nồng độ TSH giảm là bằng 
chứng của suy giáp thứ phát (do rối loạn chức năng vùng dưới đồi - tuyến 
yên). 

2. Nồng độ TSH huyết tương có sự thay đổi ngày đêm (với giá trị thấp nhất vào 
cuối buổi chiều và giá trị cao nhất trong khoảng thời gian ngủ), và nồng độ 
TSH có thể thay đổi tới 40% trong khoảng thời gian 24 giờ (10). Sự thay đổi 
ngày đêm này phải được xem xét khi diễn giải nồng độ TSH huyết tương. 

C. Xét nghiệm chức năng tuyến giáp bất thường 
Bảng 39.1 trình bày những thay đổi dự kiến về nồng độ T4 tự do và TSH huyết 
tương trong các điều kiện cụ thể. 



1. Bệnh cấp tính, không phải tuyến giáp, có liên quan đến nồng độ T3 tự do huyết 
tương thấp, là kết quả của giảm chuyển đổi T4 thành T3 trong mô ngoài tuyến 
giáp (6). Với sự gia tăng mức độ nặng của bệnh, thì nồng độ T3 tự do và T4 
tự do đều bị ức chế, đó là mô hình được báo cáo ở 30-50% bệnh nhân ICU 
(6,7). Như đã đề cập trước đó, nồng độ TSH huyết tương là bình thường ở 
phần lớn bệnh nhân mắc hội chứng bệnh có tuyến giáp bình thường. 

2. Suy giáp nguyên phát được đặc trưng bởi sự thay đổi ngược nhau về nồng độ 
T4 tự do và TSH, trong khi ở suy giáp thứ phát (do rối loạn chức năng vùn 
dưới đồi - tuyến yên), thì cả hai nồng độ T4 tự do và TSH đều bị ức chế. 
 

Bảng 39.1 Các kiểu bất thường  
Xét nghiệm chức năng Tuyến giáp 

Tình trạng T4 tự do TSH 
Hội chứng bệnh có chức năng 

tuyến giáp bình thường 
┴  hoặc  ↓ ┴ 

Suy giáp nguyên phát ↓ ↑ 

Suy giáp thứ phát ↓ ↓ 

Cường giáp nguyên phát ↑ ↓ 

 
III. NHIỄM ĐỘC GIÁP 

Nhiễm độc giáp hầu như luôn là do cường giáp nguyên phát. Các nguyên nhân 
đáng chú ý bao gồm viêm tuyến giáp tự miễn, và điều trị mãn tính với amiodarone 
(11). 

A. Biểu hiện lâm sàng 
1. Các biểu hiện chính của nhiễm độc giáp là kích động, nhịp tim nhanh (bao 

gồm rung nhĩ) và rung cơ nhẹ. 
2. Bệnh nhân cao tuổi mắc bệnh cường giáp có thể thờ ơ thay vì kích động; tình 

trạng này được gọi là nhiễm độc giáp lãnh đạm. Sự kết hợp giữa thờ ơ và rung 
nhĩ là một biểu hiện thường được trích dẫn cho nhiễm độc giáp lãnh đạm ở 
người cao tuổi. 

3. Cơn bão giáp là một dạng cường giáp không thường gặp nhưng nghiêm trọng 
có thể được thúc đẩy bởi bệnh cấp tính hoặc phẫu thuật. 
a. Tình trạng này được đặc trưng bởi tăng thân nhiệt (nhiệt độ có thể vượt quá 

400C), kích động nặng hoặc mê sảng, và nhịp tim nhanh với suy tim lưu 
lượng cao. Các trường hợp tiến triển có liên quan đến tình trạng trơ hoặc 
hôn mê, co giật toàn thân và mất ổn định huyết động. 

b. Nếu không được điều trị, kết cục là tử vong đồng đều (11). 
 



B. Chẩn đoán 
1. Nồng độ TSH huyết tương là xét nghiệm chẩn đoán nhạy cảm và đặc hiệu nhất 

đối với cường giáp (11). 
2. Nồng độ TSH <0.01 mU/dL trong trường hợp cường giáp nhẹ, và nồng độ 

TSH là không thể phát hiện được trong hầu hết các trường hợp nhiễm độc giáp 
(11). 

3. Nồng độ TSH bình thường loại trừ chẩn đoán cường giáp (11). 
C. Quản lý 

Quản lý dược lý cấp tính của nhiễm độc giáp và cơn bão giáp được tóm tắt 
trong Bảng 39.2. 

1. Thuốc đối vận thụ thể β  
Điều trị bằng thuốc đối vận thụ thể β làm giảm nhịp tim nhanh, kích động và 
run cơ nhẹ trong nhiễm độc giáp. 
a. Propranolol là thuốc đối vận thụ thể β được sử dụng rộng rãi nhất trong 

cường giáp, nhưng nó là thuốc đối vận thụ thể β không chọn lọc, khiến nó 
không lý tưởng cho bệnh nhân hen suyễn hoặc suy tim tâm thu. 

b. Thuốc đối vận thụ thể β chọn lọc như metoprolol (25-50 mg uống mỗi 4 
giờ) có thể được sử dụng cho nhiễm độc giáp, nhưng propranolol vẫn là 
thuốc được lựa chọn cho cơn bão giáp (11). 

c. Thuốc tác dụng cực nhanh esmolol là một lựa chọn hấp dẫn để kiểm soát 
tần số cấp tính trong rung nhĩ liên quan đến cường giáp. (Xem Bảng 13.1 
để biết khuyến cáo về liều dùng.) 

2. Thuốc kháng giáp 
Hai loại thuốc được sử dụng để ức chế sự sản xuất thyroxine: methimazole và 
propylthiouracil (PTU). Cả hai đều được dùng đường uống. 
a. Methimazole được ưu tiên để điều trị nhiễm độc giáp, trong khi PTU được 

ưa chuộng để điều trị cơn bão giáp (11). 
b. Các tác dụng phụ không thường gặp nhưng nguy hiểm bao gồm vàng da ứ 

mật đối với methimazole và hoại tử gan tối cấp hoặc mất bạch cầu hạt cho 
PTU (11). 

3. Iodine vô cơ 
Trong trường hợp nặng của cường giáp, iodine (ngăn chặn sự tổng hợp và giải 
phóng T4) có thể được thêm vào liệu pháp thuốc kháng giáp. Iodine được dùng 
đường uống dưới dạng dung dịch kali iodine bão hòa (dung dịch Lugol). Ở 
những bệnh nhân bị dị ứng iodine, lithium (300 mg uống mỗi 8 giờ) có thể 
được sử dụng thay thế (12). 

4. Lo ngại đặc biệt trong cơn bão giáp 
a. Hồi sức thể tích tích cực thường được yêu cầu trong cơn bão giáp vì nôn 

mửa, tiêu chảy và mất dịch không nhận biết tăng cao. 
b. Cơn bão giáp có thể đẩy nhanh quá trình chuyển hóa glucocorticoid và tạo 

ra suy tuyến thượng thận tương đối; kết quả là hydrocortisone dự phòng 



(liều tải 300 mg tĩnh mạch, tiếp theo là 100 mg tĩnh mạch mỗi 8 giờ) được 
khuyến cáo (11). 
 

Bảng 39.2 Các Thuốc trong Nhiễm độc giáp và 
Cơn bão giáp 

Thuốc Liều dùng và Bàn luận 
Propanolol Liều: 10-40 mg uống 3 hoặc 4 lần mỗi ngày cho 

nhiễm độc giáp, và 60-80 mg tĩnh mạch hoặc 
uống mỗi 4 giờ cho cơn bão giáp. 

 Bàn luận: Ức chế chuyển T4 thành T3 ở liều cao. Thận 
trọng ở bệnh nhân suy tim tâm thu. Sử dụng 
ức chế β chọn lọc trong Hen phế quản. 

Methimazole Liều: 10-20 mg uống mỗi ngày 1 lần cho nhiễm độc 
giáp, và 60-80 mg uống mỗi ngày 1 lần cho 
cơn bão giáp. 

 Bàn luận: Ức chế tổng hợp T4. Ưu tiên hơn PTU cho 
nhiễm độc giáp, nhưng không cho bão giáp. 

Propylthiouracil Liều: 50-100 mg uống 3 lần mỗi ngày cho nhiễm 
độc giáp, và 500-1000 mg uống liều tải, sau 
đó 250 mg uống mỗi 4 giờ cho bão giáp. 

 Bàn luận: Ức chế tổng hợp T4 lẫn chuyển T4 thành T3. 
Ưu tiên hơn methimazole cho bão giáp. 

Iodine Liều: 50 giọt dung dịch iodine kali bão hòa (Lugol) 
(250 mg iodine) uống mỗi 6 giờ, cho nhiễm 
độc giáp nặng hoặc bão giáp. 

 Bàn luận: Ức chế tổng hợp và tiết ra T4. Được sử dụng 
kết hợp các thuốc kháng giáp khác. 

Hydrocortisone Liều: Liều tải 300 mg tĩnh mạch, sau đó 100 mg 
mỗi 8 giờ, chỉ cho cơn bão giáp. 

 Bàn luận: Phòng ngừa suy thượng thận tương đối trong 
cơn bão giáp. 

Liều dùng từ Tài liệu tham khảo 11. 
 
 
 
 
 



IV. NHƯỢC GIÁP 
Nhược giáp có triệu chứng là không thường gặp, với tỷ lệ lưu mắc chỉ 0.3% trong 
dân số nói chung (13). Hầu hết các trường hợp là do viêm tuyến giáp tự miễn mãn 
tính (viêm tuyến giáp Hashimoto,), trong khi các nguyên nhân ít gặp hơn bao gồm 
iodine phóng xạ hoặc phẫu thuật điều trị cường giáp, rối loạn chức năng vùng 
dưới đồi - tuyến yên do u và hoại tử xuất huyết (hội chứng Sheehan), và thuốc 
(lithium, amiodarone). 

A. Biểu hiện lâm sàng 
1. Các biểu hiện lâm sàng của suy giáp thường rất tinh tế, và bao gồm da khô, 

mệt mỏi, chuột rút cơ và táo bón. Các trường hợp nặng có thể đi kèm với hạ 
natri máu và bệnh cơ của cơ xương, với các men cơ tăng (creatine kinase và 
aldolase), và tăng creatinine huyết thanh (từ creatine được giải phóng bởi cơ 
xương) mà không có rối loạn chức năng thận (14). 

2. Trái ngược với nhận thức phổ biến, béo phì không phải là hậu quả của bệnh 
suy giáp (13). 

3. Suy giáp có thể liên quan đến tràn dịch màng phổi và màng ngoài tim. Cơ chế 
này là một sự gia tăng tính thấm mao mạch, và tính chất các loại dịch này là 
dịch tiết. 
a. Tràn dịch màng ngoài tim là nguyên nhân thường gặp nhất của bóng tim to 

ở bệnh nhân suy giáp (15). Những tràn dịch này thường tích lũy từ từ và 
không gây ra chèn ép tim. 

4. Các trường hợp nặng của suy giáp đi kèm với một biểu hiện phù nề được gọi 
là phù niêm. Tình trạng này bị nhầm lẫn với phù, nhưng được gây ra bởi sự 
tích lũy protein trong da (16). Phù niêm cũng liên quan đến hạ thân nhiệt và 
suy giảm ý thức; tình trạng suy giảm ý thức này được gọi là hôn mê phù niêm, 
mặc dù không đáp ứng hoàn toàn là không thường gặp (16). 

B. Chẩn đoán 
Những thay đổi về nồng độ T4 tự do và TSH trong suy giáp được trình bày 
trong Bảng 39.1. 

1. Nồng độ T3 huyết thanh có thể bình thường trong suy giáp, nhưng nồng độ 
T4 tự do luôn giảm (13). 

2. Nồng độ TSH huyết thanh tăng (thường trên 10 mU/dL) trong suy giáp nguyên 
phát, và giảm trong suy giáp do rối loạn chức năng vùng dưới đồi - tuyến yên. 

C. Liệu pháp thay thế tuyến giáp 
1. Đối với suy giáp từ nhẹ đến trung bình, levothyroxin (T4) đường uống với liều 

duy nhất hàng ngày là 50 đến 200 µg (17). Liều ban đầu thường là 50 µg /ngày, 
và liều được tăng lên thêm 50 μg/ngày cứ sau 3 đến 4 tuần. Liều thay thế tối 
ưu (trong suy giáp nguyên phát) được xác định bằng cách bình thường hóa 
nồng độ TSH huyết tương. 



2. Đối với suy giáp nặng, levothyroxin tiêm tĩnh mạch được ưa chuộng ban đầu, 
vì nguy cơ giảm nhu động đường tiêu hóa trong suy giáp nặng. Một khuyến 
cáo là liều tĩnh mạch ban đầu 250 µg, tiếp theo vào ngày hôm sau với liều tĩnh 
mạch 100 µg, và tiếp theo sau đó là liều tĩnh mạch hàng ngày 50 µg (17). Liều 
tĩnh mạch hiệu quả của thyroxine là khoảng một nửa liều uống hiệu quả. 

3. Vì việc chuyển T4 thành T3 (dạng hoạt động của hormone tuyến giáp) có thể 
bị ức chế ở những bệnh nhân nguy kịch (16), nên liệu pháp đường uống với 
T3 (25 µg mỗi 12 giờ) để bổ sung thay thế thyroxine (T4) ở bệnh nhân nguy 
kịch (18). (T3 có thể được cho qua ống thông mũi-dạ dày, nếu cần thiết.) Các 
nghiên cứu đánh giá lợi ích của việc bổ sung T3 đã cho thấy kết quả hỗn hợp 
(13). 
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Chương	40

Rối loạn ý thức

Khả năng nhận biết và tương tác với môi trường xung quanh (tức là, ý thức) là yếu tố tự nhiên mà có 
chứ không phải là kinh nghiệm sống, và mất khả năng này là một trong những dấu hiệu chính của một 
bệnh đe dọa đến tính mạng. Chương này mô tả các rối loạn chính của ý thức, nhấn mạnh vào mê sảng, 
hôn mê và chết não.

I.	THAY ĐỔI Ý THỨC

A.	Ý thức

Ý thức có hai thành phần: sự tỉnh táo và nhận thức.

1. Sự tỉnh táo là khả năng trải nghiệm môi trường xung quanh bạn.

2. Nhận thức là khả năng hiểu mối quan hệ của bạn với môi trường xung quanh.

3. Hai thành phần này được sử dụng để xác định các trạng thái ý thức thay đổi được mô tả tiếp theo.

B.	Trạng thái thay đổi ý thức

1. Lo lắng và thờ ơ là những tình trạng mà sự sự tỉnh táo và nhận thức còn nguyên vẹn, nhưng có
một sự thay đổi trong sự chú ý (tức là mức độ nhận thức).

2. Trạng thái bị khóa là một tình trạng trong đó sự tỉnh táo và nhận thức còn nguyên vẹn, nhưng hầu
như không có sự đáp ứng của vận động. Tình trạng này được gây ra bởi tổn thương hai bên của
các đường vận động ở phần bụng cầu não, làm gián đoạn tất cả các chuyển động tự ý ngoại trừ
chuyển động mắt lên xuống và chớp mắt (1).

3. Mê sảng và mất trí nhớ là những tình trạng mà sự tỉnh táo còn nguyên vẹn, nhưng nhận thức bị
thay đổi. Sự thay đổi trong nhận thức có thể thất thường (như trong mê sảng) hoặc tiến triển
chậm (như mất trí nhớ).

4. Trạng thái thực vật là một tình trạng mà có một số mức độ của sự tỉnh táo (mắt có thể mở), nhưng
không có nhận thức. Chuyển động tự phát và đáp ứng vận động với đau sâu có thể xảy ra, nhưng
các chuyển động là không có mục đích. Sau một tháng, tình trạng này được gọi là trạng thái thực
vật dai dẳng (2).

5. Hôn mê được đặc trưng bởi mất hoàn toàn của sự tỉnh táo và nhận thức. Chuyển động tự phát và
đáp ứng vận động với đau sâu có thể xảy ra, nhưng các chuyển động là không có mục đích.



6. Chết não tương tự như hôn mê ở chỗ hoàn toàn không có sự sự tỉnh táo và nhận thức, nhưng nó
khác với hôn mê theo hai cách: (a) nó liên quan đến việc mất tất cả các chức năng của thân não,
bao gồm hoạt động thần kinh sọ và hô hấp tự phát, và ( b) nó luôn luôn không thể đảo ngược.

C.	Các nguyên nhân thay đổi ý thức

Các nguyên nhân có thể xác định của thay đổi ý thức được chỉ ra trong Hình 40.1. Trong một khảo sát 
tiến cứu về các biến chứng thần kinh ở ICU nội khoa (3), đột quỵ thiếu máu cục bộ là nguyên nhân 
thường gặp nhất của thay đổi ý thức khi nhập ICU, và bệnh não nhiễm trùng là nguyên nhân thường 
gặp nhất của thay đổi ý thức mắc phải trong ICU

HÌNH 40.1 Các nguyên nhân thường gặp của thay đổi ý thức.

II. MÊ SẢNG LIÊN QUAN ICU

Mê sảng được báo cáo ở 16-89% bệnh nhân ICU (4), và có ảnh hưởng xấu đến kết cục (5).

A.	Đặc điểm lâm sàng

Các đặc điểm lâm sàng của mê sảng được tóm tắt trong Hình 40.2 (4.6).

1. Mê sảng là một trạng thái lú lẫn cấp tính với sự thiếu hụt sự chú ý, suy nghĩ rối loạn, và một diễn
biến thất thường (sự thất thường trong hành vi xảy ra trong khoảng thời gian 24 giờ).

2. Hơn 40% bệnh nhân nhập viện bị mê sảng có triệu chứng loạn thần (ví dụ, ảo giác thị giác) (7); do
đó, mê sảng thường được gọi bằng một tình trạng không thích hợp “loạn thần ICU”(8).



HÌNH 40.2 Các đặc điểm lâm sàng của mê sảng.

3. Các kiểu phụ của mê sảng
Các kiểu phụ sau đây của mê sảng được công nhận:

a. Mê sảng tăng động được đặc trưng bởi kích động không ngừng nghỉ. Hình thức mê sảng này
là thường gặp trong cai rượu, nhưng nó không thường gặp trong mê sảng mắc phải tại bệnh
viện, chiếm 2% hoặc ít hơn các trường hợp (4).

b. Mê sảng giảm động được trưng bởi sự thờ ơ và buồn ngủ. Đây là dạng mê sảng mắc phải tại
bệnh viện thường gặp nhất, và chịu trách nhiệm cho 45-64% trường hợp (4). Loại mê sảng
này thường bị bỏ qua, và có thể giải thích tại sao chẩn đoán mê sảng thường bị thiếu sót.

c. Mê sảng hỗn hợp liên quan đến các đợt xen kẽ giữa mê sảng tăng động và giảm động. Loại
mê sảng này được báo cáo ở 6-55% bệnh nhân mê sảng mắc phải tại bệnh viện (4).



4. Mê sảng so với mất trí nhớ
Mê sảng và mất trí nhớ là những rối loạn tâm thần riêng biệt thường bị nhầm lẫn bởi vì chúng có
các đặc điểm lâm sàng chồng chéo nhau (nghĩa là, thiếu sự chú ý và suy nghĩ rối loạn). Các đặc
điểm chính của mê sảng để phân biệt nó với mất trí nhớ là sự khởi phát đột ngột và diễn biến thất
thường.

B.	Điều kiện thuận lợi

Một số tình trạng thúc đẩy mê sảng ở bệnh nhân nằm viện, bao gồm: (a) tuổi cao, (b) thiếu ngủ, (c) đau 
không giảm, (d) nghỉ ngơi kéo dài trên giường bệnh, (e) phẫu thuật lớn, (f) bệnh não, và (g) thuốc (xem 
tiếp) (4,9,10).

1. Thuốc gây mê sảng
Các loại thuốc thúc đẩy mê sảng bao gồm: (a) thuốc kháng cholinergic, (b) thuốc dopaminergic,
(c) thuốc seritonergic và (d) benzodiazepine (10,11). Các loại thuốc chủ yếu thúc đẩy mê sảng
trong ICU là các benzodiazepine (11).

C.	Biện pháp phòng ngừa

Các biện pháp được khuyến cáo để làm giảm nguy cơ mê sảng bao gồm: (a) điều trị đau đầy đủ, (b) duy 
trì chu kỳ thức-ngủ đều đặn, (c) tăng cường thời gian ra khỏi giường bệnh, (d) khuyến khích sự thăm 
nuôi của gia đình và (e) hạn chế sử dụng thuốc gây mê sảng, nếu có thể (4,11).

1. Dexmedetomidine
An thần với dexmedetomidine có liên quan đến ít cơn mê sảng hơn so với các loại thuốc
benzodiazepine (12,13). Thuốc này cung cấp một giải pháp thay thế cho benzodiazepine để an
thần ở bệnh nhân ICU có nguy cơ mê sảng. Để biết thêm thông tin về dexmedetomidine, xem
Chương 43, Phần II-D.

D.	Chẩn đoán

Các hướng dẫn hiện hành về quản lý kích động và mê sảng (11) khuyến cáo kiểm tra định kỳ đối với mê 
sảng bằng các công cụ sàng lọc được xác thực như onfusion Assessment Method for the ICU (CAM-
ICU) (6), hiện có sẵn tại www.icudelirium.org.

E.	Quản lý

Không có thuốc điều trị được thừa nhận trên toàn cầu cho mê sảng mắc phải tại bệnh viện.

1. Các hướng dẫn hiện tại về thuốc an thần ở bệnh nhân ICU (11) khuyên dùng dexmedetomidine

http://www.icudelirium.org


hơn benzodiazepine để điều trị mê sảng không liên quan đến cai nghiện rượu hoặc cai nghiện 
benzodiazepine. Tuy nhiên, không có bằng chứng để hỗ trợ cho khuyến cáo này (11).

2. Haloperidol là một loại thuốc phổ biến để điều trị mê sảng, mặc dù không có bằng chứng ủng hộ
hoặc chống lại việc sử dụng nó (11). (Để biết thông tin về sử dụng haloperidol, xem Chương 43,
Phần II-E.)

3. Có một số bằng chứng về sự thành công trong điều trị mê sảng bằng thuốc “chống loạn thần
không điển hình” (ví dụ, quietiapine, olanzapine, risperidone) (14), mà không có nguy cơ tác dụng
phụ ngoại tháp liên quan đến haloperidol. Tuy nhiên, không có đủ bằng chứng để đảm bảo
khuyến cáo về các loại thuốc này (11).

III. MÊ SẢNG DO CAI RƯỢU

Mê sảng do cai rượu được đặc trưng bởi tăng hoạt động vận động và tăng hoạt động trên điện não đồ 
(EEG), trong khi mê sảng mắc phải tại bệnh viện được đặc trưng bởi giảm hoạt động vận động và làm 
chậm hoạt động trên điện não đồ (4).

A.	Đặc điểm lâm sàng

Các đặc điểm lâm sàng của cai rượu được tóm tắt trong Bảng 44.1.

1. Sảng rượu
Khoảng 5% bệnh nhân trải qua cai rượu sẽ bị sảng rượu (DTs), được đặc trưng bởi mê sảng kích
động, ảo giác, sốt, nhịp tim nhanh, tăng huyết áp, mất nước, và cũng có thể bao gồm co giật và
nhiều bất thường điện giải (đặc biệt là hạ kali máu và hạn magne máu) 15). Khởi phát thường
muộn (2 ngày sau lần uống rượu cuối cùng) và hội chứng có thể kéo dài trong 5 ngày hoặc lâu
hơn. Tỷ lệ tử vong được báo cáo là 5-15% (15).

2. Bệnh não Wernicke
Bệnh nhân nghiện rượu được nhập viện với dự trữ thiamine ở mức tối thiểu và được truyền tĩnh
mạch glucose có thể phát triển bệnh não Wernicke cấp do thiếu thiamine (18). Những thay đổi
cấp tính về tình trạng tâm thần có thể xảy ra vài ngày sau khi nhập viện, và có thể bị lú lẫn với mê
sảng do cai rượu. Sự hiện diện của rung giật nhãn cầu hoặc liệt mắt về một bên sẽ giúp xác định
bệnh não Wernicke. (Để biết thêm về sự thiếu hụt thiamine, xem Chương 36, Phần III- A.)



B.	Điều trị

1. Tác dụng ức chế hệ thần kinh trung ương của ethanol là kết quả, một phần, của việc kích thích thụ
thể gamma-aminobutyric (GABA), là một con đường ức chế chính trong não. Đây cũng là cơ chế
tác dụng của các benzodiazepine, và đây là cơ sở cho việc sử dụng benzodiazepine như là thuốc
được lựa chọn đối với mê sảng và kích động trong cai rượu (17). Một lợi ích thêm nữa của
benzodiazepine là bảo vệ chống lại các cơn động kinh toàn thể.

2. PHÁC ĐỒ: Đối với những bệnh nhân cần chăm sóc trong ICU, lorazepam tĩnh mạch là một lựa 
chọn thích hợp để quản lý DTs (17). Để kiểm soát ban đầu, 2-4 mg tĩnh mạch mỗi 5-10 phút cho 
đến khi bệnh nhân bình tĩnh. Sau đó, dùng lorazepam tĩnh mạch mỗi 1-2 giờ (hoặc truyền liên 
tục) ở liều duy trì sự bình tĩnh. (Có thể cần đặt ống nội khí quản và thở máy.)

a. Điều quan trọng là phải giảm benzodiazepine càng sớm càng tốt bởi vì chúng tích tụ và có
thể tạo ra tình trạng an thần kéo dài và kéo dài thời gian nằm ICU.

b. Một lo ngại khác với việc truyền tĩnh mạch lorazepam kéo dài là gây ngộ độc propylene
glycol (xem Chương 24, Mục I-A-5).

3. Để biết thêm thông tin về các benzodiazepine, xem Chương 43, Phần II-B.

4. Do nguy cơ thiếu hụt thiamine đã đề cập trước đó, thiamine được dùng thường quy cho bệnh
nhân DTs. Liều thường dùng là 50-100 mg mỗi ngày, có thể tiêm tĩnh mạch mà không gây hại.



IV. HÔN MÊ

Hôn mê dai dẳng là một trong những tình trạng thách thức nhất trong thực hành săn sóc đặc biệt, và 
không đòi hỏi không chỉ chú ý đến bệnh nhân mà còn cả gia đình bệnh nhân và cả những người thân 
thiết khác.

A.	Bệnh nguyên

Hôn mê có thể là kết quả của bất kỳ tình trạng nào sau đây:

1. Tổn thương não do thiếu máu cục bộ, lan tỏa.

2. Bệnh não do ngộ độc hoặc chuyển hóa (bao gồm quá liều thuốc).

3. Chèn ép não do một khối tổn thương trên lều với thoát vị xuyên liều, hoặc từ một khối tổn thương
ở hố sau.

4. Trạng thái động kinh mà không co giật.

5. Hôn mê rõ ràng (nghĩa là, trạng thái bị khóa, phản ứng hysteria (chứng cuồng loạn)).

6. Lưu ý: đột quỵ do thiếu máu cục bộ không dẫn đến hôn mê trừ khi có một hiệu ứng khối một bên
với sự dịch chuyển đường giữa và chèn ép bán cầu não đối bên, hoặc sự tham gia của thân não.

B.	Đánh giá tại giường

Đánh giá tình trạng hôn mê tại giường nên bao gồm đánh giá các phản xạ thần kinh sọ, chuyển động 
mắt và cơ thể tự phát và phản xạ vận động (18,19). Các yếu tố sau đây của đánh giá đáng được đề cập:

1. Đáp ứng vận động

a. Rung giật cơ tự phát (chuyển động không đều, giật) có thể là một dấu hiệu không đặc hiệu
của rối loạn chức năng não lan tỏa, hoặc có thể đại diện cho hoạt động co giật (co giật rung
giật cơ), trong khi tứ chi mềm có thể chỉ ra tổn thương não lan tỏa hoặc tổn thương đến thân
não.

b. Chuyển động rung giật được phát hiện ra bởi gấp bàn tay hoặc bàn chân (chứng suy tư thế
vận động) là một dấu hiệu của bệnh não chuyển hóa lan tỏa (20).

c. Với tổn thương vùng đồi thị, các kích thích đau đớn gây ra gấp chi trên, được gọi là tư thế
mất vỏ.

d. Với tổn thương não giữa và cầu não cao, cánh tay và chân mở rộng và quay sấp khi đáp ứng
đau; điều này được gọi là tư thế mất não.

e. Cuối cùng, với tổn thương liên quan đến thân não thấp, các chi vẫn mềm trong khi kích thích
đau.

2. Kiểm tra đồng tử



Các tình trạng ảnh hưởng đến kích thước đồng tử và độ đáp ứng ánh sáng được thể hiện trong 
Bảng 40.2 (18,19,21). Các phát hiện về đồng tử có thể được tóm tắt như sau:

a. Đồng tử dãn và phản ứng ánh sáng có thể là do thuốc (ví dụ, thuốc kháng cholinergic) hoặc
động kinh không co giật, trong khi dãn đồng tử và không phản ứng ánh sang là một dấu hiệu
của tổn thương não lan tỏa, tăng áp lực nội sọ hoặc chèn ép thân não do khối trong sọ to ra.

b. Đồng tử một bên, dãn và cố định có thể là do chấn thương mắt, phẫu thuật mắt gần đây, hoặc
rối loạn chức năng thần kinh sọ thứ ba do một khối nội sọ to ra.

c. Đồng tử ở vị trí trung gian, phản ứng ánh sáng có thể là do một bệnh não chuyển hóa, quá



 liều thuốc an thần, hoặc các loại thuốc ngăn chặn thần kinh cơ, trong khi đồng tử vị trí 
trung gian, không phản ứng ánh sáng có thể được nhìn thấy với suy gan cấp, bệnh não sau 
thiếu oxy, hoặc chết não.

d. Đồng tử nhỏ, phản ứng ánh sáng có thể là do bệnh não chuyển hóa, trong khi đồng tử co nhỏ 
có thể do quá liều thuốc phiện (đồng tử có phản ứng) hoặc tổn thương ở cầu não (đồng tử 
không phản ứng).

3. Chuyển động mắt
Chuyển động mắt tự phát là một dấu hiệu không đặc hiệu ở bệnh nhân hôn mê, nhưng hay nhìn
về một hướng cố định là gợi ý nhiều đến một tổn thương dạng khối hoặc hoạt động co giật.

4. Phản xạ mắt
Các phản xạ mắt được sử dụng để đánh giá tính toàn vẹn chức năng của thân não thấp (19).
Những phản xạ này được minh họa trong Hình 40.3.

a. PHẢN XẠ ĐẦU-NHÃN CẦU: Phản xạ mắt búp bê được đánh giá bằng cách xoay nhanh 
đầu từ bên này sang bên kia. Khi bán cầu não bị ảnh hưởng nhưng thân não thấp vẫn còn 
nguyên vẹn, mắt sẽ lệch khỏi hướng quay và duy trì tầm nhìn về phía trước. Khi thân não 
thấp bị tổn thương, mắt sẽ theo hướng quay đầu.

b. PHẢN XẠ TIỀN ĐÌNH-NHÃN CẦU: Phản xạ tiền đình-nhãn cầu được thực hiện bằng 
cách tiêm 50 ml nước muối lạnh vào ống tai ngoài của mỗi tai. Khi chức năng thân não còn 
nguyên vẹn, cả hai mắt sẽ liếc chậm về phía tai bị làm ướt. Chuyển động mắt liên hợp này bị 
mất khi thân não thấp bị tổn thương.



HÌNH 40.3 Các phản xạ mắt trong đánh giá hôn mê.

C.	Điểm hôn mê Glasgow

1. Thang đo hôn mê Glasgow trong Bảng 40.3 được giới thiệu để đánh giá mức độ nghiêm trọng của
chấn thương sọ não (22), nhưng nó cũng đã được áp dụng để sử dụng trong các tổn thương sọ não
không chấn thương.



2. Thang đo bao gồm ba thành phần: 1) mở mắt, 2) giao tiếp bằng lời nói và 3) đáp ứng vận động với
lời nói hoặc kích thích đau. Điểm hôn mê Glasgow (GCS) là tổng của ba thành phần; điểm tối
thiểu 3 cho thấy hoàn toàn không có nhận thức và đáp ứng, và điểm tối đa 15 là bình thường.

3. Hôn mê được xác định là GCS ≤8

4. Một trong những thiếu sót lớn của Thang điểm hôn mê Glasgow là không có khả năng đánh giá
đáp ứng lời nói ở bệnh nhân đặt nội khí quản. Những bệnh nhân này được quy định một “điểm
giả” của lời nói là 1 (GCS tối đa là 11). GCS cũng không đáng tin cậy ở những bệnh nhân bị liệt, an
thần nặng hoặc tụt huyết áp.



D.	Điện não đồ

1. Trạng thái động kinh không co giật có thể là một nguyên nhân bí ẩn của hôn mê; ví dụ, trong một
nghiên cứu, nó chiếm 8% các trường hợp hôn mê (23).

2. Điện não đồ được khuyến cáo cho tình trạng hôn mê không rõ nguyên nhân hoặc kéo dài.

V.	CHẾT NÃO

The Uniform Determination of Death Act tuyên bố rằng “Một cá thể đã mất hoặc 1) sự chấm dứt không 
thể đảo ngược của các chức năng tuần hoàn và hô hấp, hoặc 2) sự chấm dứt không thể đảo ngược của tất 
cả các chức năng của toàn bộ não, bao gồm thân não, là đã chết. (24). Tình trạng thứ hai là mục đích của 
việc xác định chết não được mô tả ở đây.

A.	Xác định chết não

Một danh sách kiểm tra để chẩn đoán chết não ở người lớn được trình bày trong Bảng 40.4 (25). Không 
có sự đồng thuận về các khía cạnh nhỏ của xác định chết não, nhưng các thành phần thiết yếu như sau:

1. Hôn mê không hồi phục

2. Không có phản xạ thân não

3. Không có hô hấp tự phát trong một thử thách CO2



4. Việc xác định chết não phải được tiến hành theo các điều kiện sau:

a. Huyết áp tâm thu ≥100 mm Hg và nhiệt độ cơ thể >36°C

b. Không có thuốc an thần hoặc thuốc ức chế thần kinh cơ



c. Đường huyết và chức năng tuyến giáp bình thường

5. Một lần kiểm tra thần kinh là đủ để chẩn đoán chết não ở hầu hết các tiểu bang Hoa Kỳ, nhưng
một số tiểu bang yêu cầu 2 lần kiểm tra.

B.	Thử nghiệm ngưng thở

Chết não được xác nhận bằng việc không có các nỗ lực thở tự phát khi đối mặt với sự gia tăng cấp tính 
của PCO2 động mạch (PaCO2). Điều này được đánh giá bằng thử nghiệm ngưng thở, điều này bao gồm 
việc đưa bệnh nhân ra khỏi máy thở và quan sát các nỗ lực thở tự phát khi PaCO2 tăng. Các bước sau 
đây có liên quan đến thử nghiệm ngưng thở (25):

1. Trước thử nghiệm, bệnh nhân được đặt 100% O2 trong ít nhất 10 phút. Tần số thở trên máy thở
giảm xuống còn 10 nhịp thở/phút và mức PEEP giảm xuống còn 5 cm H2O. Nếu độ bão hòa O2
đo bằng máy đo oxy mạch đập (SpO2) >95%, một khí máu động mạch thu được để thiết lập
đường cơ sở PaCO2.

2. Sau đó, bệnh nhân được tách ra khỏi máy thở, và 100% O2 được đưa vào đường thở thông qua
một ống thông đưa sâu vào ống nội khí quản (oxy hóa khi ngưng thở).

3. Mục đích của thử nghiệm ngưng thở là cho phép PaCO2 tăng 20 mm Hg trên đường cơ sở.
PaCO2 tăng khoảng 3 mm Hg mỗi phút khi ngưng thở ở nhiệt độ cơ thể bình thường (26), do đó,
thời gian thử nghiệm 6-7 phút là đủ để đạt được mục tiêu PaCO2. Một khí máu động mạch lặp lại
thu được vào cuối giai đoạn thử nghiệm, và bệnh nhân được đặt trở lại với máy thở.

4. Nếu ngưng thở vẫn tồn tại mặc dù tăng PaCO2 ≥20 mm Hg, chẩn đoán chết não được xác nhận.

5. Thử nghiệm ngưng thở nên được hủy bỏ khi một trong những điều sau đây xảy ra (25):

a. Huyết áp tâm thu xuống dưới 90 mm Hg

b. SpO2 giảm xuống dưới 85% trong hơn 30 giây

C.	Xét nghiệm phụ trợ

1. Các xét nghiệm phụ trợ để chẩn đoán chết não bao gồm chụp cộng hưởng từ và chụp động mạch
(MRI và MRA), chụp cắt lớp vi tính động mạch (CTA) và các khả năng gợi ra cảm giác xúc giác.

2. Các xét nghiệm này thường được sử dụng khi kiểm tra thần kinh là không rõ ràng, hoặc thử
nghiệm ngưng thở có thể được thực hiện một cách an toàn.

3. Tuy nhiên, không đủ bằng chứng để xác định xem xét nghiệm phụ trợ có thể xác định chết não
đáng tin cậy (25) hay không và các hướng dẫn hiện hành về xác định chết não cảnh báo bác sỹ
thận trọng về việc sử dụng các xét nghiệm này (25).



D.	Dấu hiệu Lazarus

1. Bệnh nhân chết não có thể biểu hiện các cử động ngắn, tự phát của đầu, thân hoặc các chi trên
(Dấu hiệu Lazarus), đặc biệt là sau khi họ được lấy ra khỏi máy thở (27).

2. Những chuyển động này là kết quả của việc dẫn điện của tế bào thần kinh ở tủy sống cổ, có thể là
để đáp ứng với thiếu oxy máu.

E.	Người hiến nội tạng tiềm năng

Hiến tặng nội tạng là một phần không thể thiếu trong quá trình xác định chết não. Chủ đề này nằm 
ngoài phạm vi của văn bản này, nhưng các hướng dẫn được công bố gần đây về cung ứng nội tạng trong 
ICU (28) được đưa vào danh mục tài liệu ở cuối chương.
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Chương	41

Rối loạn vận động

Chương này mô tả ba loại rối loạn vận động: (a) các chuyển động không tự ý (tức là, động kinh), (b) các 
chuyển động yếu hoặc không hiệu quả (tức là, yếu thần kinh cơ) và (c) không chuyển động (tức là, liệt 
do thuốc).

I.	ĐỘNG KINH

A. Các loại động kinh

Động kinh được phân loại theo mức độ tham gia của não (động kinh toàn thể và cục bộ), sự hiện diện 
hoặc không của các chuyển động bất thường (động kinh co giật và không co giật) và loại bất thường 
chuyển động (ví dụ, cường cơ, rung giật, v.v.).

1. Chuyển động bất thường
Các chuyển động gây ra bởi động kinh có thể là cường cơ (co cơ kéo dài), rung giật (chuyển động
nhịp nhàng với biên độ và tần số đều đặn), hoặc rung giật cơ (chuyển động giật, không đều) (1).
Một số chuyển động quen thuộc (ví dụ, nhai) và lặp đi lặp lại; chúng được gọi là tự động hóa.

2. Động kinh toàn thể
Động kinh toàn thể phát sinh từ sự phóng điện đồng bộ, nhịp nhàng liên quan đến hầu hết vỏ não,
và chúng luôn có liên quan đến mất ý thức. Những cơn động kinh này thường tạo ra các chuyển
động cường cơ-động kinh của các chi, nhưng chúng cũng có thể xảy ra mà không có chuyển động
bất thường (động kinh toàn thể không co giật) (2).

3. Động kinh một phần
Động kinh một phần có thể phát sinh từ sự phóng điện nhịp nhàng lan tỏa hoặc cục bộ, và các
biểu hiện lâm sàng có thể thay đổi rất nhiều, như được chứng minh bằng hai ví dụ sau đây.

a. Động kinh một phần phức tạp là những cơn động kinh không co giật tạo ra những thay đổi
hành vi, và có thể đi kèm với những chuyển động nhai lặp đi lặp lại hoặc đập môi (tự động
hóa). Những cơn động kinh này là một nguyên nhân thường gặp của trạng thái động kinh
không co giật, nhưng chúng không xuất hiện mới ở những bệnh nhân nguy kịch (2).

b. Động kinh một phần tiếp diễn là một cơn động kinh co giật được đặc trưng bởi các chuyển
động cường cơ-rung giật dai dẳng của cơ mặt và cơ chi ở một bên của cơ thể.



4. Rung giật cơ
Rung giật cơ (chuyển động không đều, giật của các chi) có thể xảy ra một cách tự nhiên, hoặc để 
đáp ứng với các kích thích đau hoặc tiếng ồn lớn (rung giật cơ do giật mình). Những chuyển động 
này có thể được nhìn thấy trong bất kỳ loại bệnh não nào (chuyển hóa, thiếu máu cục bộ). Rung 
giật cơ không được xem là một cơn động kinh vì nó không liên quan đến việc phóng điện nhịp 
nhàng trên điện não đồ (3).

B.	Trạng thái động kinh

Trạng thái động kinh có thể được định nghĩa là 5 phút hoạt động động kinh liên tục, hoặc hai cơn động 
kinh mà không có thời gian xen vào giữa của ý thức (4). Điều này có thể liên quan đến bất kỳ loại động 
kinh nào, và có thể là “cơn co giật” (tức là, liên quan đến các chuyển động bất thường) hoặc “không co 
giật” (tức là không liên quan đến các chuyển động bất thường).

1. Trạng thái động kinh không co giật
Hầu hết các trường hợp trạng thái động kinh không co giật (NSE) liên quan đến động kinh phức 
tạp một phần (không thường gặp ở bệnh nhân ICU), nhưng có đến 25% các cơn động kinh toàn 
thể có thể không co giật (5).
a. NSE toàn thể đi kèm với mất ý thức và có thể là một nguồn hôn mê bí ẩn ở bệnh nhân ICU 

(xem Chương 40, Phần IV-D).

C.	Điều kiện thuận lợi

Một loạt các điều kiện có thể thúc đẩy các cơn động kinh mới khởi phát ở những bệnh nhân nguy kịch. 
Trong một khảo sát, các điều kiện thuận lợi thường gặp nhất là ngộ độc thuốc, cai thuốc và hạ đường 
huyết (6). Các điều kiện thuận lợi khác bao gồm bệnh não chuyển hóa (ví dụ, suy gan, urea huyết cao), 
tổn thương não do thiếu máu cục bộ và chấn thương, tổn thương khối nội sọ và viêm màng não.

D.	Quản lý cấp tính

Các khuyến cáo sau đây (trừ khi được trích dẫn khác) là từ các hướng dẫn gần đây nhất về trạng thái 
động kinh co giật (CSE) từ American Epilepsy Society (7).

1. Đường máu bấm ngón tay
Tiếp xúc ban đầu nên bao gồm mức đường huyết bấm ngón tay. Nếu đường huyết <60 mg/dL, hãy 
bolus tĩnh mạch D50 (50 mL) và thiamine (100 mg).

2. Thuốc giai đoạn 1
Các loại thuốc hiệu quả nhất để cắt cơn nhanh CSE là các benzodiazepine, có hiệu quả trong 
60-80% trường hợp.

a. LORAZEPAM:	Lorazepam tiêm tĩnh mạch (4 mg tĩnh mạch trong 2 phút) là thuốc được lựa 
chọn để cắt cơn CSE. Thời gian bắt đầu tác dụng là <2 phút, và có thể lặp lại toàn bộ liều sau 
5-10 phút, nếu cần thiết.



b. MIDAZOLAM:	Lợi ích của midazolam là hấp thu nhanh khi tiêm bắp (IM). Khi đường tĩnh
mạch không sẵn có, midazolam có thể được dùng tiêm bắp với liều 10 mg. Hiệu quả trong
việc cắt cơn CSE tương đương với lorazepam tĩnh mạch và thời gian bắt đầu tác dụng chỉ dài
hơn một chút so với lorazepam tĩnh mạch (ví dụ, một nghiên cứu cho thấy khởi phát trung
bình 3.3 phút với midazolam tiêm bắp so với 1.6 phút với lorazepam tĩnh mạch) (8).

3. Thuốc giai đoạn 2
Thuốc giai đoạn 2 được sử dụng cho các cơn động kinh kháng trị với benzodiazepine, hoặc có khả
năng tái phát trong vòng 24 giờ. Những loại thuốc này bao gồm phenytoin, fosphenytoin, acid
valproic và levetiracetam.

a. PHENYTOIN:	 Liều tĩnh mạch của phenytoin là 20 mg/kg, hoặc liều tối đa 1,500 mg.
Phenytoin không thể được truyền nhanh hơn 50 mg/phút vì nguy cơ ức chế tim và tụt huyết
áp.

b. FOSPHENYTOIN:	Fosphenytoin là một chất tương tự của phenytoin tan trong nước, ít ức
chế tim hơn, và có thể được truyền nhanh hơn ba lần so với phenytoin (150 mg/phút) (12).
Nó có hiệu quả như phenytoin, và được ưu tiên vì giảm nguy cơ tụt huyết áp (7).

c. VALPROIC	ACID:	Liều tĩnh mạch của acid valproic là 40 mg/kg, hoặc liều tĩnh mạch tối đa
là 3,000 mg. Mặc dù được xem là tương đương với phenytoin về hiệu quả (7), nhưng một
phân tích gộp gần đây cho thấy acid valproic vượt trội hơn phenytoin trong việc cắt cơn CSE
kháng benzodiazepine (9).



d. LEVETIRACETAM:	Thuốc chống co giật mới nhất cho CSE là levetiracetam, được dùng với
liều duy nhất 60 mg/kg tĩnh mạch, hoặc liều tĩnh mạch tối đa 4,500 mg. Thuốc này cũng
được xem là tương đương với phenytoin về hiệu quả (7), nhưng một phân tích tổng hợp gần
đây cho thấy rằng nó vượt trội hơn so với phenytoin trong việc cắt cơn CSE kháng
benzodiazepine (9).

4. Trạng thái động kinh kháng trị
Mười phần trăm bệnh nhân CSE kháng trị với giai đoạn 1 và 2 (5). Điều trị được khuyến cáo tại
thời điểm này là liều gây mê của một trong các loại thuốc trong Bảng 41.2. Hướng dẫn từ một nhà
thần kinh học (cùng với theo dõi điện não đồ liên tục) là lựa chọn tốt nhất ở giai đoạn này.



II. HỘI CHỨNG YẾU THẦN KINH CƠ

Các hội chứng yếu cơ thần kinh đáng được chú ý bao gồm nhược cơ, hội chứng Guillain-Barré và bệnh 
lý thần kinh cơ trong bệnh nguy kịch.

A.	Bệnh nhược cơ
Bệnh nhược cơ (MG) là một bệnh tự miễn được tạo ra bởi sự phá hủy qua trung gian kháng thể của các 

thụ thể acetylcholine ở phía sau khớp thần kinh của các điểm tiếp hợp thần kinh cơ (10).

1. Điều kiện thuận lợi
MG có thể được kích hoạt bởi phẫu thuật lớn hoặc một bệnh đồng mắc. Các khối u tuyến ức chịu
trách nhiệm cho tới 20% trường hợp (10). Một số loại thuốc có thể thúc đẩy hoặc làm nặng thêm
MG (11); những thủ phạm chính là thuốc kháng sinh (ví dụ: aminoglycoside, ciprofloxacin) và
thuốc tim (ví dụ, thuốc chẹn beta- adrenergic, lidocaine, Procainamide, quinidine).

2. Đặc điểm lâm sàng
Yếu cơ trong MG có các đặc điểm sau:



a. Yếu cơ trở nên tồi tệ hơn với hoạt động và cải thiện khi nghỉ ngơi.

b. Yếu cơ là rõ ràng đầu tiên ở mí mắt và cơ hốc mắt, và yếu chi theo sau ở 85% trường hợp
(12).

c. Yếu cơ tiến triển thường bao gồm thành ngực và cơ hoành, và tiến triển nhanh đến suy hô
hấp, được gọi là cơn bão nhược cơ, xảy ra ở 15-20% bệnh nhân.

d. Sự thiếu hụt hoàn toàn vận động, và các phản xạ gân sâu được bảo tồn (xem Bảng 41.3).

3. Chẩn đoán
Chẩn đoán MG được gợi ý bởi yếu cơ mí mắt hoặc cơ hốc mắt, nó trở nên tồi tệ hơn khi sử dụng
nhiều lần. Chẩn đoán được xác nhận bởi:

a. Tăng sức mạnh cơ bắp sau khi dùng edrophonium (Tensilon), một chất ức chế
acetylcholinesterase.

b. Một xét nghiệm dương tính với kháng thể thụ thể acetylcholine trong máu, hiện diện ở 85%
bệnh nhân MG (10).

4. Điều trị

a. Phương pháp điều trị đầu tay là một chất ức chế acetylcholinesterase như pyridostigmine
(Mestinon), được bắt đầu với liều uống 60 mg mỗi 6 giờ, và có thể tăng lên 120 mg mỗi 6 giờ
nếu cần thiết (13,14). Pyridostigmine có thể được tiêm tĩnh mạch để điều trị cơn bão nhược
cơ: liều tĩnh mạch là 1/30 liều uống (12,13).

b. Liệu pháp miễn dịch được thêm vào, nếu cần, sử dụng hoặc prednisone (1-1.5 mg/kg/ngày),
hoặc azathioprine (1-3 mg/kg/ngày) hoặc cyclosporine (2.5 mg/kghai lần mỗi ngày) (14). Để
giảm nhu cầu điều trị ức chế miễn dịch lâu dài, phẫu thuật cắt bỏ tuyến ức thường được
khuyến cáo ở những bệnh nhân dưới 60 tuổi (14).

5. Các trường hợp khó
Trong các trường hợp nặng đòi hỏi thở máy, có hai lựa chọn điều trị:

a. Tách huyết tương để loại bỏ các kháng thể gây bệnh từ máu.

b. Globulin miễn dịch tĩnh mạch (0.4 đến 2 gram/kg/ngày trong 2 đến 5 ngày) để trung hòa các
kháng thể bệnh lý.

c. Cả hai phương pháp đều có hiệu quả như nhau (14), nhưng tạch huyết tương tạo ra đáp ứng
nhanh hơn.



B.	Hội chứng Guillain-Barré
Hội chứng Guillain-Barré (GBS) là một bệnh viêm đa dây thần kinh hủy myeline bán cấp thường xảy ra 

sau một bệnh truyền nhiễm cấp tính (từ 1 đến 3 tuần) (15,16). Một nguyên nhân miễn dịch là nghi ngờ.

1. Đặc điểm lâm sàng
a. GBS xuất hiện với dị cảm xa và yếu chi đối xứng tiến triển trong khoảng thời gian vài ngày

đến vài tuần.

b. Tiến triển đến suy hô hấp xảy ra ở 25% trường hợp (15) và mất ổn định tự chủ có thể là một
đặc điểm trong các trường hợp nặng (17).

c. Tình trạng này tự khỏi trong khoảng 80% trường hợp, nhưng di chứng thiếu hụt thần kinh là
thường gặp (15).

2. Chẩn đoán
Chẩn đoán GBS dựa trên biểu hiện lâm sàng (dị cảm và yếu chi đối xứng), khảo sát dẫn truyền
thần kinh (dẫn truyền chậm) và phân tích dịch não tủy (tăng protein trong 80% trường hợp) (15).
Các đặc điểm phân biệt GBS với nhược cơ được thể hiện trong Bảng 41.3.

3. Điều trị
Điều trị chủ yếu là hỗ trợ, nhưng trong các trường hợp tiến triển với suy hô hấp, thì tách huyết
tương hoặc immunoglobulin G tĩnh mạch (0.4 g/kg/ngày trong 5 ngày) có hiệu quả tương đương
trong việc tạo ra sự cải thiện ngắn hạn (16). Globulin miễn dịch thường được ưu tiên vì dễ thực
hiện hơn.



C. Bệnh lý thần kinh cơ trong bệnh cảnh nguy kịch
Hai rối loạn thần kinh cơ được ghi nhận ở những bệnh nhân có tình tràng viêm toàn thân tiến triển 
(18); tức là, bệnh đa dây thần kinh trong bệnh cảnh nguy kịch và bệnh cơ trong bệnh cảnh nguy kịch. 
Cả hai rối loạn thường cùng tồn tại trong cùng một bệnh nhân và trở nên rõ ràng khi bệnh nhân 
không cai được thở máy.

1. Bệnh đa dây thần kinh
Bệnh đa dây thần kinh ở bệnh nguy kịch (CIP) là một bệnh lý thần kinh sợi trục cảm giác và vận
động lan tỏa, được tìm thấy ở ít nhất 50% bệnh nhân nhiễm trùng huyết nặng và sốc nhiễm trùng
(18-20). Khởi phát là khác nhau, xảy ra từ 2 ngày đến một vài tuần sau khi khởi phát đợt bệnh
nhiễm trùng huyết.

2. Bệnh cơ
Bệnh cơ ở bệnh nguy kịch (CIM) là một bệnh cơ do viêm lan tỏa liên quan đến cả cơ chi và cơ
thân (21). Ngoài nhiễm trùng huyết nặng và sốc nhiễm trùng, CIM còn liên quan đến tình trạng
liệt thần kinh cơ do thuốc trong thời gian dài, đặc biệt khi kết hợp với điều trị bằng corticosteroid
liều cao (18,19,21), và với tình trạng hen được điều trị bằng corticosteroid liều cao ( 21).

3. Đặc điểm lâm sàng
Như đã đề cập, CIP và CIM thường không bị phát hiện cho đến khi thất bại không thể giải thích
được về việc ngừng thở máy. Khám thực thể sau đó cho thấy tứ chi yếu mềm với giảm phản xạ
hoặc mất phản xạ.

4. Chẩn đoán

a. Chẩn đoán CIP được xác nhận bởi các khảo sát dẫn truyền thần kinh, cho thấy sự dẫn truyền
chậm trong các sợi cảm giác và vận động (20).

b. Chẩn đoán CIM được xác nhận bằng ghi điện cơ (cho thấy những thay đổi của bệnh cơ) và
bằng sinh thiết cơ (cho thấy teo, mất sợi myosin và thâm nhiễm dạng viêm) (21).

5. Kết cục
Không có điều trị cụ thể cho CIP hoặc CIM. Phục hồi hoàn toàn dự kiến ở khoảng một nửa số
bệnh nhân (20), nhưng có thể mất vài tháng để hồi phục.

III. THUỐC ỨC CHẾ THẦN KINH CƠ
1. Ức chế thần kinh cơ do thuốc được sử dụng để tạo điều kiện cho đặt nội khí quản, để ngừa run

trong khi hạ thân nhiệt và để tạo điều kiện thở máy ở những bệnh nhân bị kích động nặng và khó
để thông khí (22).

2. Các chất ức chế thần kinh cơ hoạt động bằng cách liên kết với các thụ thể acetylcholine trên màng
sau synap. Có hai phương thức hoạt động khác nhau:



a. Các chất khử cực hoạt động như acetylcholine và tạo ra sự khử cực lâu dài của màng sau
synap. Succinylcholine là chất khử cực duy nhất có sẵn cho sử dụng lâm sàng.

b. Các chất không khử cực hoạt động bằng cách ức chế khử cực tại màng sau synap. Các tác
nhân này bao gồm pancuronium, vecuronium, rocuronium, atracurium và cisatracurium.

A.	Thuốc ức chế thần kinh cơ chọn lọc
Các đặc điểm so sánh của ba thuốc ức chế thần kinh cơ thường sử dụng được trình bày trong Bảng 41.4 

(23).

1. Succinylcholine
Succinylcholine là một chất khử cực với tác dụng nhanh (60-90 giây) và thời gian phục hồi nhanh
(10-12 phút). Do những đặc điểm này, succinylcholine được sử dụng để tạo điều kiện đặt nội khí
quản.

a. TÁC DỤNG PHỤ: succinylcholine gây khử cực cơ xương thúc đẩy dòng K+ đi ra từ các tế 
bào cơ, có thể gây ra vấn đề trong các tình trạng sau: tăng kali máu, tăng thân nhiệt ác tính, 
tiêu cơ vân, bỏng, hủy cơ, và tổn thương tủy sống. Succinylcholine cũng thúc đẩy nhịp tim 
chậm.



2. Rocuronium
Rocuronium là một chất không khử cực với thời gian bắt đầu tác dụng nhanh (1.5-3 phút) và thời
gian phục hồi trung bình  (30-40 phút). Do tác dụng khởi phát nhanh, rocuronium thích hợp cho
đặt nội khí quản (ví dụ, khi succinylcholine không được khuyến cáo). Thuốc được dung nạp tốt,
và không có tác dụng phụ về tim mạch.

3. Cisatracurium
Cisatracurium là một chất không khử cực với thời gian khởi phát tác dụng kéo dài (5-7 phút) và
thời gian phục hồi trung bình. Nó là một đồng phân của atracurium, và không có nguy cơ phóng
thích histamine liên quan đến atracurium. Giống như rocuronium, cisatracurium được dung nạp
tốt và không có tác dụng phụ về tim mạch.

B.	Theo dõi

Phương pháp tiêu chuẩn để theo dõi tình trạng liệt do thuốc là áp dụng một loạt bốn xung điện tần số 
thấp (2 Hz) vào dây thần kinh khuỷu ở cẳng tay, và quan sát sự khép của ngón tay cái. Hoàn toàn không 
có khép ngón cái là bằng chứng của ức chế quá mức. Mục tiêu mong muốn là 1 hoặc 2 lần giật có thể 
nhận thấy được, và việc truyền thuốc được điều chỉnh để đạt được điểm đích đó (23).

C.	Biến chứng

Theo dõi sự đầy đủ của thuốc an thần trong khi làm liệt thần kinh cơ là không thể, và sự tỉnh táo trong 
khi bị làm liệt là vừa kinh khủng vừa đau đớn (24). Các biến chứng khác của làm liệt thần kinh cơ kéo 
dài bao gồm:

1. Bệnh cơ ở bệnh cảnh nguy kịch (mô tả trước đó)

2. Viêm phổi “vùng thấp” (viêm phổi do dịch tiết hô hấp lắng đọng ở vùng phổi phụ thuộc)

3. Thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch

4. Loét da do áp lực
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Chương	42

Đột quỵ cấp

Chương này mô tả đánh giá ban đầu và quản lý đột quỵ cấp tính, nhấn mạnh vào việc sử dụng liệu pháp 
tiêu sợi huyết, và các khuyến cáo trong hướng dẫn thực hành lâm sàng hiện nay về đột quỵ cấp (1).

I.	ĐỊNH NGHĨA

1. Đột quỵ được định nghĩa là “một rối loạn não cấp tính có nguồn gốc mạch máu kèm theo rối loạn
chức năng thần kinh tồn tại lâu hơn 24 giờ” (2).

2. Đột quỵ được phân loại theo cơ chế cơ bản:

a. Đột quỵ thiếu máu cục bộ chiếm 87%  tất cả các cơn đột quỵ (3): 80% đột quỵ thiếu máu cục
bộ là đột quỵ do huyết khối và 20% là đột quỵ do thuyên tắc. Hầu hết các thuyên tắc có
nguồn gốc từ cục huyết khối ở tim trái, nhưng một số bắt nguồn từ thuyên tắc tĩnh mạch ở
chân rồi đến não thông qua một lỗ thông bầu dục còn tồn tại (4).

b. Đột quỵ xuất huyết chiếm 13% tất cả các cơn đột quỵ: 97% đột quỵ xuất huyết liên quan đến
xuất huyết nội sọ và 3% là do xuất huyết dưới nhện (3). Tụ máu ngoài màng cứng và dưới
màng cứng không được xem là đột quỵ (2).

3. Một cơn thiếu máu não thoáng qua (TIA) là một đợt cấp của thiếu máu cục bộ với mất chức năng
não khu trú kéo dài dưới 24 giờ (2). Đặc điểm phân biệt TIA với đột quỵ là sự đảo ngược của các
triệu chứng lâm sàng. Điều này không áp dụng cho khả năng đảo ngược của tổn thương não, bởi
vì một phần ba TIA có liên quan đến nhồi máu não (5,6).

II. ĐÁNH GIÁ BAN ĐẦU

Việc đánh giá một bệnh nhân nghi ngờ đột quỵ cấp phải tiến hành nhanh chóng; vì mỗi phút của nhồi 
máu não gây ra phá hủy 1.9 triệu tế bào thần kinh và 7.5 dặm dây thần kinh có myeline (7).

A.	Đánh giá tại giường

Biểu hiện lâm sàng của đột quỵ cấp được xác định bởi vùng não bị tổn thương, như được minh họa 
trong Hình 42.1.



1. Tình trạng tâm thần
a. Hầu hết các nhồi máu não là một bên, và không dẫn đến mất ý thức (8).

b. Khi thiếu hụt thần kinh khu trú kèm theo hôn mê, thì tình trạng rất có thể là xuất huyết nội
sọ, nhồi máu thân não hoặc động kinh không co giật.

2. Mất ngôn ngữ
Chấn thương ở bán cầu não trái (bán cầu ưu thế cho lời nói ở 90% dân số) gây ra mất ngôn ngữ,
đó là một sự xáo trộn trong việc hiểu và/hoặc hình thành ngôn ngữ. Có thể có khó khăn với sự
hiểu biết lời nói (mất ngôn ngữ tiếp nhận), khó khăn với thể hiện lời nói (mất ngôn ngữ thể hiện)
hoặc cả hai (mất ngôn ngữ toàn bộ).

3. Mất cảm giác vận động
Tổn thương liên quan đến một bán cầu não dẫn đến yếu ở phía đối diện hoặc đối bên của cơ thể
(tức là, liệt nửa người). Liệt nữa người cũng đã được báo cáo ở những bệnh nhân mắc bệnh não
gan và bệnh não nhiễm trùng (9,10).

HÌNH 42.1 Các khu vực tổn thương não và các bất thường về thần kinh tương ứng.  ╫ chỉ ra sự thiếu 
hụt liên quan đến cùng bên của khuôn mặt và phía đối bên của cơ thể.



4. Bắt chước đột quỵ
Có đến 30% bệnh nhân nghi ngờ đột quỵ dựa trên các biểu hiện lâm sàng sẽ có một tình trạng
khác bắt chước đột quỵ cấp (11). Các bắt chước đột quỵ thường gặp nhất là động kinh không co
giật, nhiễm trùng huyết, bệnh não chuyển hóa và tổn thương chiếm chỗ (theo thứ tự đó) (11).

5. Thang đo đột quỵ NIH
Việc sử dụng hệ thống tính điểm lâm sàng được khuyến cáo để chuẩn hóa việc đánh giá đột quỵ 
cấp (1), và hệ thống tính điểm có giá trị nhất là Thang đo đột quỵ NIH (NIHSS). NIHSS đánh giá 
11 khía cạnh khác nhau của năng lực, và tổng điểm nằm trong khoảng từ 0 (năng lực tốt nhất) đến 
41 (năng lực kém nhất); điểm từ 22 trở lên thường cho thấy tiên lượng xấu. (Có thể tải xuống 
NIHSS từ http://stroke.nih.gov/document.)

B.	Chụp cắt lớp vi tính

Chụp cắt lớp vi tính không tương phản (NCCT) thường là thử nghiệm chẩn đoán đầu tiên, nó được thực 
hiện khi nghi ngờ đột quỵ cấp.

HÌNH 42.2 Hình ảnh CT không tương phản từ ngày thứ nhất và ngày thứ ba sau đột quỵ thiếu máu 
cục bộ. Hình ảnh vào ngày 1 không thể hiện, nhưng hình ảnh vào ngày thứ 3 cho thấy một vùng giảm 
đậm độ lớn (được vạch ra bởi đường chấm chấm) với hiệu ứng choáng chổ, đại diện cho sự phá hủy 
mô rộng lớn với phù nề trong não. Hình ảnh từ Tài liệu tham khảo 13.

1. NCCT có độ nhạy gần 100% để phát hiện xuất huyết nội sọ (5) và kết quả NCCT rất cần thiết cho 
các quyết định về điều trị tiêu sợi huyết.

2. NCCT không đáng tin cậy để thấy những thay đổi thiếu máu cục bộ. Một nửa số đột quỵ thiếu 

http://stroke.nih.gov/documents


máu cục bộ không rõ ràng trên NCCT (12) và năng lực chẩn đoán thậm chí còn thấp hơn trong 24 
giờ đầu sau đột quỵ cấp (13). Giá trị thấp của hình ảnh CT trong giai đoạn đầu sau nhồi máu được 
thể hiện trong Hình 42.2 (13). Hình ảnh CT vào ngày thứ 3 cho thấy một vùng nhồi máu lớn với 
hiệu ứng choáng chổ, mà lại không rõ ràng trong hình ảnh CT vào ngày 1 (ngày đột quỵ).

C.	Chụp cộng hưởng từ

1. MRI với hình ảnh khuếch tán là kỹ thuật chuyên biệt và nhạy nhất để phát hiện đột quỵ thiếu máu 
cục bộ (1). Kỹ thuật này (dựa trên chuyển động của nước qua các mô) có thể phát hiện các thay 
đổi thiếu máu cục bộ trong vòng 5-10 phút sau khi khởi phát (14) và nó có độ nhạy là 90% cho 
việc phát hiện đột quỵ thiếu máu cục bộ trong giai đoạn đầu sau khi khởi phát đột quỵ (5).

HÌNH 42.3 MRI khuếch tán cho thấy một khu vực thay đổi thiếu máu cục bộ (hình ảnh bên trái). 
Hình ảnh màu bên phải cho thấy các khu vực giảm tưới máu (màu đỏ và vàng). Phép trừ kỹ thuật số 
của khu vực thiếu máu cục bộ (ở bên trái) với khu vực giảm tưới máu (bên phải) sẽ cho thấy các khu 
vực nhồi máu bị đe dọa. Hình ảnh từ Tài liệu tham khảo 15.
2. Sự xuất hiện của MRI khuếch tán trong đột quỵ thiếu máu cục bộ được thể hiện trong Hình 42.3 

(15). Hình ảnh bên trái cho thấy một khu vực rộng lớn, tăng đậm độ biểu thị sự thay đổi thiếu 
máu cục bộ. (Điều này khác với CT scan, cho thấy sự thay đổi thiếu máu cục bộ là vùng giảm đậm 
độ.) Hình ảnh bên phải là một kỹ thuật trì hoãn thời gian để phát hiện các vùng giảm tưới máu 
bằng cách sử dụng bảng màu liền kề.

3. Nếu vùng thiếu máu cục bộ (ở bên trái) bị trừ kỹ thuật số với vùng bị giảm tưới máu (bên phải), 
vùng màu còn lại biểu thị cho vùng nhồi máu bị đe dọa. Điều này cho phép đánh giá nguy cơ tiếp 
tục ở bệnh nhân đột quỵ thiếu máu cục bộ cấp tính.

D.	Siêu âm tim
Siêu âm tim có hai vai trò chẩn đoán trong đột quỵ cấp:

1. Để xác định nguồn thuyên tắc não khi đột quỵ thiếu máu cục bộ có liên quan đến rung nhĩ, nhồi 
máu cơ tim cấp hoặc viêm nội tâm mạc bên trái tim.

2. Để xác định một lỗ bầu dục tồn tại ở bệnh nhân đột quỵ thiếu máu cục bộ và thuyên tắc huyết 
khối gần đây hoặc trước đó.



III. LIỆU PHÁP TIÊU SỢI HUYẾT

Khi đánh giá ban đầu xác định một bệnh nhân nghi ngờ đột quỵ cấp, bước tiếp theo là xác định xem liệu 
bệnh nhân có phải là ứng viên cho liệu pháp tiêu sợi huyết hay không.

A.	Tiêu chí lựa chọn
Các tiêu chí lựa chọn cho điều trị tiêu sợi huyết trong đột quỵ thiếu máu cục bộ được trình bày dưới 

dạng một danh sách kiểm tra trong Bảng 42.1. Những điểm sau đây đáng được nhấn mạnh:

1. Điều trị tiêu sợi huyết chỉ có thể được sử dụng nếu nó được bắt đầu trong vòng 4.5 giờ kể từ khi 
khởi phát triệu chứng (1).



2. Việc hạn chế về thời gian cho điều trị tiêu sợi huyết làm cho việc xác định thời điểm khởi phát 
triệu chứng là rất cần thiết, nhưng không dễ dàng.

3. Một trong những tiêu chí loại trừ cho điều trị tiêu sợi huyết là huyết áp tâm thu ≥185 mm Hg, 
hoặc huyết áp tâm trương ≥110 mm Hg. Nếu bệnh nhân  là  một  ứng  viên  cho  điều  trị  tiêu  sợi



huyết, thì huyết áp có thể được hạ xuống để đủ điều kiện điều trị tiêu sợi huyết bằng phác đồ 
thuốc trong Bảng 42.2 (1). Sau khi điều trị tiêu sợi huyết, huyết áp nên được duy trì dưới 180/105 
trong vài ngày tới để hạn chế nguy cơ xuất huyết nội sọ.

B.	Phác đồ tiêu sợi huyết

1. Điều trị tiêu sợi huyết nên được bắt đầu càng sớm càng tốt, bởi vì bắt đầu sớm hơn có liên quan 
đến kết cục tốt hơn (1).

2. Chất hoạt hóa plasminogen mô tái tổ hợp (tPA) là chất tiêu sợi huyết duy nhất được chấp thuận 
để sử dụng trong đột quỵ cấp.

3. Phác đồ liều dùng: Liều tPA là 0.9 mg/kg, liều tối đa là 90 mg. Mười phần trăm liều được tiêm tĩnh 
mạch trong 1-2 phút, và phần còn lại được truyền trong 60 phút (1).

4. Nên ngừng truyền khi có bất kỳ dấu hiệu nào có thể của xuất huyết nội sọ, chẳng hạn như tình 
trạng thần kinh xấu đi, huyết áp gia tăng đột ngột hoặc phàn nàn về đau đầu.

5. Việc sử dụng thuốc chống đông máu hoặc thuốc chống kết tập tiểu cầu bị chống chỉ định trong 24 
giờ đầu sau khi điều trị tiêu sợi huyết.

C.	Điều trị chống huyết khối
1. Một số nghiên cứu đã không cho thấy tác dụng có lợi của thuốc chống đông máu trong đột quỵ 

thiếu máu cục bộ (1). Do đó, thuốc chống đông máu không được khuyến cáo trong đột quỵ thiếu 
máu cục bộ (1). Tuy nhiên, heparin liều thấp được khuyến cáo cho điều trị dự phòng huyết khối 
(xem Chương 4, Phần II).



2. Mặc dù thiếu lợi ích rõ rệt với liệu pháp aspirin trong đột quỵ thiếu máu cục bộ, nhưng liệu pháp 
aspirin được khuyến cáo như một biện pháp thường quy trong đột quỵ thiếu máu cục bộ (1). Liều 
ban đầu là 325 mg (uống), được dùng 24-48 giờ sau khi khởi phát đột quỵ (hoặc sau khi điều trị 
tiêu sợi huyết), và liều duy trì hàng ngày là 75-150 mg (1).

D.	Lấy huyết khối cơ học
1. Một số thử nghiệm lâm sàng (N = 8) đã chỉ ra rằng lấy huyết khối nội mạch là vượt trội so với điều 

trị tiêu sợi huyết trong đột quỵ thiếu máu cục bộ cấp do tắc gần của động mạch não giữa và động 
mạch cảnh trong (16).

2. Lấy huyết khối được thực hiện trong vòng 8 giờ sau khởi triệu chứng trong hầu hết các thử 
nghiệm lâm sàng.

3. Tiến hành lấy huyết khối nội mạch (nếu có ở cơ sở) không ngăn việc sử dụng sớm liệu pháp tiêu 
sợi huyết.

IV. CÁC BIỆN PHÁP BẢO VỆ

Các biện pháp được mô tả trong phần này được thiết kế để hạn chế mức độ tổn thương não do thiếu 
máu cục bộ trong đột quỵ cấp.

A.	Oxy

1. Thở oxy là một thực hành thường quy ở bệnh nhân đột quỵ thiếu máu cục bộ, ngay cả khi oxy hóa 
động mạch là đủ. Thực hành này không có lợi ích được chứng minh (17) và điều này quên mất 
khả năng chuyển hóa oxy phản ứng (xem Hình 36.1) gây tổn thương tái tưới máu trong não. 
Ngoài ra, oxy thúc đẩy co mạch máu não (18), một phản tác dụng trong đột quỵ thiếu máu cục bộ.

2. Các hướng dẫn hiện hành về quản lý đột quỵ thừa nhận khả năng gây hại từ việc sử dụng oxy 
không hạn chế, và chỉ khuyến cáo bổ sung oxy khi độ bão hòa O2 động mạch giảm xuống dưới 
94% (1).

B.	Điều trị hạ sốt

1. Sốt phát triển trong vòng 48 giờ ở 30% bệnh nhân đột quỵ cấp (1) và sự hiện diện của sốt có ảnh 
hưởng xấu đến mức độ tổn thương thiếu máu cục bộ và kết cục lâm sàng ở bệnh nhân bị đột quỵ 
cấp (19). Do đó, các biện pháp tích cực để kiểm soát sốt được khuyến cáo ở những bệnh nhân bị 
đột quỵ cấp.

2. Điều trị hạ sốt được mô tả trong Chương 35, Phần V.

3. Mặc dù sốt sau đột quỵ thường được quy cho tổn thương mô, nhưng một số nghiên cứu đã tìm



 thấy nhiễm trùng ở phần lớn bệnh nhân bị sốt liên quan đến đột quỵ (20), vì vậy điều trị hạ sốt 
nên được kết hợp với tìm kiếm nhiễm trùng.

C.	Kiểm soát đường huyết

1. Tăng đường huyết là thường gặp sau đột quỵ cấp (21), và có bằng chứng cho thấy tăng đường 
huyết làm nặng thêm tổn thương não thiếu máu cục bộ và ảnh hưởng xấu đến kết cục (22). Mặc 
dù không có bằng chứng cho thấy việc ngăn ngừa tăng đường huyết có lợi ích lâm sàng (21), 
nhưng sự chú ý đến kiểm soát đường huyết ở bệnh nhân sau đột quỵ dường như được đảm bảo.

2. Các hướng dẫn hiện tại khuyến cáo phạm vi mục tiêu glucose huyết tương là 140-180 mg/dL ở 
bệnh nhân ICU (xem Tài liệu tham khảo 1 trong Chương 38). Kiểm soát đường huyết nghiêm 
ngặt hơn có thể nguy hiểm vì nguy cơ hạ đường huyết cũng có thể làm nặng thêm tổn thương não.

D.	Tăng huyết áp

1. Tăng huyết áp được báo cáo ở hơn một nửa số bệnh nhân đột quỵ cấp tính (23) và huyết áp 
thường trở về mức nền trong 2-3 ngày.

2. Có một sự miễn cưỡng khi khuyến cáo làm giảm huyết áp trong giai đoạn đầu sau đột quỵ cấp 
tính vì nguy cơ ảnh hưởng đến dòng chảy ở vùng xung quanh ổ nhồi máu, có thể mở rộng tổn 
thương não thiếu máu cục bộ.

3. Các hướng dẫn hiện tại về quản lý đột quỵ (1) khuyến cáo làm giảm huyết áp trong 24 giờ sau đột 
quỵ chỉ khi huyết áp tâm thu vượt quá 220 mm Hg, hoặc huyết áp tâm trương vượt quá 120 mm 
Hg (trừ khi sử dụng liệu pháp tiêu sợi huyết (như đã được mô tả), miễn là không có biến chứng rõ 
ràng của tăng huyết áp (ví dụ, suy tim).

4. Nếu cần giảm huyết áp cấp tính, các phác đồ thuốc trong Bảng 42.2 được khuyến cáo (1).
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Chương 43 

Giảm đau & An thần 
Vai trò chính của chúng tôi trong việc chăm sóc người bệnh không phải là cứu mạng 
(vì điều này là không thể trên cơ sở nhất quán), mà là để giảm nhẹ cơn đau và nỗi 
khổ. Các phác đồ thuốc giảm đau và thuốc an thần được mô tả trong chương này sẽ 
cho phép bạn phục vụ trong vai trò này. 

I. GIẢM ĐAU 
A. Theo dõi tình trạng đau 
1. Điều trị đau ở bệnh nhân nguy kịch cần có một công cụ đánh giá đau đáng tin 

cậy để xác định mức độ phù hợp của việc giảm đau (1). 
a. Thang đánh giá số ngang có thể được sử dụng cho bệnh nhân đặt nội khí 

quản có khả năng tự thuật lại việc đau của họ (1). Thang đo này có 10 vạch 
chia khoảng đều nhau, được đánh số từ 1 (không đau) đến 10 (đau tối đa). 
Bệnh nhân chỉ vào một trong những dấu hiệu được đánh số để chỉ ra mức 
độ nặng của cơn đau. Điểm từ 3 trở xuống cho thấy kiểm soát đau đầy đủ. 

b. Khi bệnh nhân không thể tự thuật được, Thang đo đau hành vi (BPS) trong 
Bảng 43.1 là một công cụ đáng tin cậy để sử dụng tại giường (2). 

c. Dấu hiệu sinh tồn (ví dụ, tần số tim) tương quan kém với sự thuật lại của 
bệnh nhân về cường độ đau và không được khuyến cáo để đánh giá đau 
(1,3). 

B. Giảm đau bằng opioid 
Giảm đau ở bệnh nhân ICU hầu như chỉ đạt được với opioid, là dẫn xuất tự 
nhiên của thuốc phiện (opiates) tạo ra tác dụng của chúng bằng cách kích thích 
các thụ thể opioid riêng biệt trong hệ thần kinh trung ương. Kích thích các thụ 
thể opioid có thể tạo ra nhiều tác dụng có lợi, bao gồm giảm đau, an thần và 
phấn chấn, nhưng không mất trí nhớ (4-6). Các opioid tiêm tĩnh mạch được sử 
dụng thường xuyên nhất là morphinee, hydromorphone, và fentanyl. Một so 
sánh của các thuốc này được trình bày trong Bảng 43.2. 

1. Fentanyl 
a. Fentanyl là thuốc giảm đau opioid phổ biến nhất được sử dụng ở ICU (7). 
b. Ưu điểm của fentanyl so với morphine bao gồm khởi phát tác dụng nhanh 

hơn (vì fentanyl tan trong lipid gấp 600 lần), ít nguy cơ hạ huyết áp (vì 
fentanyl không gây phóng thích histamine) và không có chất chuyển hóa 
dạng hoạt động. 

c. Nhược điểm chính với fentanyl là xu hướng thuốc tích lũy trong não khi 
truyền trong thời gian kéo dài (do khả năng tan trong lipid cao của thuốc). 
 
 



Bảng 43.1 Thang đo Đau theo Hành vi 
Hạng mục Mô tả Điểm 
Biểu hiện 
khuôn mặt 

Thư giãn 
Mím môi một phần 
Mím môi toàn bộ 
Nhăn nhó 

1 
2 
3 
4 

Chi trên Không chuyển động 
Uốn cong một phần 
Uống cong toàn bộ, cong ngón tay 
Co vào liên tục 

1 
2 
3 
4 

Tương thích 
với thở máy 

Dung nạp máy thở 
Ho, nhưng dung nạp 
Chống máy thở 
Không có khả năng kiểm soát thông khí 

1 
2 
3 
4 

Điểm tổng cộng:   
 Điểm 

1 
1-5 
12 

Phân tích 
Không đau 
Kiểm soát đau chấp nhận được 
Đau tối đa 

Trích Tài liệu tham khảo 2. 
 

2. Hydromorphone 
a. Hydromorphone là một dẫn xuất morphine có thể tạo ra giảm đau hiệu quả 

hơn so với morphine (8,9). 
b. Lợi ích thêm nữa của hydromorphone bao gồm ít chất chuyển hóa dạng 

hoạt động và không cần điều chỉnh liều trong suy thận. 
3. Morphine 

a. Morphine có một số chất chuyển hóa dạng hoạt động có thể tích lũy trong 
suy thận. Một chất chuyển hóa (morphine 3-glucuronide) có thể tạo ra sự 
kích thích hệ thần kinh trung ương với rung giật cơ và co giật (10), trong 
khi một chất chuyển hóa khác (morphine-6-glucuronide) có tác dụng giảm 
đau mạnh hơn morphine (5). 

b. Để tránh tích lũy các chất chuyển hóa này, liều duy trì của morphine nên 
giảm 50% ở bệnh nhân suy thận (11). 

c. Morphine cũng thúc đẩy phóng thích histamine, và điều này có thể tạo ra 
sự dãn mạch toàn thân và giảm huyết áp (5). 

 



4.  Remifentanil 
a. Remifentanil là một opioid tác dụng cực ngắn được truyền tĩnh mạch liên 

tục, sử dụng phác đồ liều được trình bày bên dưới (19). 
PHÁC ĐỒ LIỀU: 1.5 µg/kg như một liều tải, sau đó là truyền liên tục 0.5-
15 µg/kg.giờ (1). 

b. Tác dụng giảm đau mất 8-10 phút sau khi ngừng truyền, do sự phân hủy 
của remifentanil bởi các esterase huyết tương. 

c. Điều chỉnh liều là không cần thiết trong suy gan hoặc suy thận. 
d. Thời gian tác dụng ngắn của remifentanil là thuận lợi trong các tình trạng 

đòi hỏi phải đánh giá thường xuyên chức năng não (ví dụ, chấn thương sọ 
não). Việc chấm dứt hoạt động opioid đột ngột có thể thúc đẩy sự cai thuốc 
cấp tính, điều này có thể được phòng ngừa bằng cách kết hợp remifentanil 
với một opioid tác dụng dài hơn. 
 

Bảng 43.2 Các Opioid tiêm tĩnh mạch thường dùng 
 Morphine Hydromorphone Fentanyl 

Khởi đầu 5-10 phút 5-10 phút 1-2 phút 

Liều bolus 
2-4 mg  

mỗi 1-2 giờ 
0.3-0.6 mg  
mỗi 1-2 giờ 

0.35-0.5 µg/kg  
mỗi 0.5-1 giờ 

Tốc độ truyền 2-30 mg/giờ 0.5-3 mg/giờ 0.5-2 µg/giờ 
PCA 
Nhu cầu (bolus) 
Khoảng khóa 

 
0.5-3 mg 

10-20 phút 

 
0.1-0.5 mg 
5-15 phút 

 
15-75 µg 
3-10 phút 

Khả năng tan 
trong lipid 

x 0.2x 600x 

Chất chuyển 
hóa hoạt động 

Có Không Không 

Phóng thích 
histamine 

Có Không Không 

Điều chỉnh liều 
trong suy thận 

50% Không Không 

Sức mạnh giảm 
đau 

x 7x 100x 

Liều khuyến cáo từ Tài liệu tham khảo 1. 
 
 
 
 



C. Tác dụng bất lợi của Opioid 
1. Ức chế hô hấp 

a. Opioid tạo ra sự giảm qua trung gian trung ương, phụ thuộc liều vào tần số 
hô hấp và thể tích khí lưu thông, nhưng sự ức chế hô hấp và thiếu oxy là 
không thường gặp khi opioid được dùng với liều thông thường (12,13). 
Liều opioid làm giảm sự tỉnh táo cũng làm giảm thông khí và gây ra tăng 
thán (12). 

b. Bệnh nhân mắc hội chứng ngưng thở khi ngủ hoặc chứng tăng thán mãn 
tính là đặc biệt dễ bị ức chế hô hấp do opioid. 

2. Tác dụng tim mạch 
a. Thuốc giảm đau opioid thường đi kèm với giảm huyết áp và tần số tim, đó 

là kết quả của việc giảm hoạt động giao cảm và tăng hoạt động phó giao 
cảm. Những tác dụng này thường nhẹ và dung nạp tốt, ít nhất là ở tư thế 
nằm ngửa (14). 

b. b. Giảm huyết áp có thể trầm trọng ở những bệnh nhân thiếu thể tích tuần 
hoàn hoặc suy tim (ở đó có tăng trương lực giao cảm cơ bản), hoặc khi 
opioid được sử dụng kết hợp với benzodiazepine (27). Hạ huyết áp do 
opioid hiếm khi là đe dọa cho tưới máu mô, và huyết áp đáp ứng với truyền 
dịch hoặc liều bolus nhỏ của thuốc vận mạch. 

3. Nhu động ruột 
a. Opioid làm giảm nhu động ruột thông qua kích hoạt các thụ thể opioid 

trong đường tiêu hóa. Giảm nhu động đường tiêu hóa có thể thúc đẩy trào 
ngược thức ăn của ống thông ruột vào vòm họng, tạo ra nguy cơ viêm phổi 
hít. 

b. b. Giảm nhu động ruột do opioid có thể được đảo ngược một phần với 
naloxone dùng đường ruột (8 mg mỗi 6 giờ) hoặc naltrexone (50 mg mỗi 
ngày một lần qua đường miệng) mà không ảnh hưởng đến giảm đau opioid 
(15). 

4. Buồn nôn và nôn 
a. Opioid có thể thúc đẩy nôn mửa thông qua kích thích vùng kích hoạt thụ 

thể hóa học ở thân não thấp (12). Tất cả các opioid đều tương đương nhau 
về khả năng thúc đẩy nôn mửa, nhưng nôn mửa do một opioid đôi khi giải 
quyết khi một opioid khác được sử dụng. 

D. Giảm đau do bệnh nhân kiểm soát (PCA) 
1. Đối với những bệnh nhân tỉnh táo và có khả năng tự dùng thuốc, thì giảm đau 

do bệnh nhân kiểm soát (PCA) có thể là một phương pháp kiểm soát cơn đau 
hiệu quả, và có thể vượt trội hơn so với việc dùng từng liều opioid ngắt quãng. 

2. Phương pháp PCA sử dụng một bơm tiêm điện tử có thể được kích hoạt bởi 
bệnh nhân. Khi cảm thấy đau, bệnh nhân nhấn một nút kết nối với máy bơm 
để được nhận một liều thuốc nhỏ bolus tĩnh mạch. Sau mỗi lần bolus, máy 
bơm bị vô hiệu hóa trong một khoảng thời gian bắt buộc được gọi là khoảng 
thời gian khóa, để tránh quá liều. 



3. Phác đồ liều opioid cho PCA được trình bày trong Bảng 43.2. Khoảng thời 
gian khóa tối thiểu là một chức năng của thời gian để đạt được hiệu quả thuốc 
cao nhất (22). 

E. Giảm đau không opioid 
Nhiều thuốc giảm đau không opioid hiện có sẵn, nhưng chỉ một vài trong số 
các loại thuốc này có thể tiêm tĩnh mạch. Hầu hết các loại thuốc này được sử 
dụng để giảm đau trong giai đoạn đầu hậu phẫu. Chúng có thể được sử dụng 
một mình cho đau nhẹ, nhưng thường được sử dụng kết hợp với thuốc giảm 
đau opioid cho đau vừa đến nặng. Phác đồ liều cho thuốc giảm đau không 
opioid được trình bày trong Bảng 43.3. 

1. Ketorolac 
a. Ketorolac là một loại thuốc chống viêm không steroid (NSAID), giảm đau 

mạnh gấp 350 lần so với aspirin (16). Nó không gây ức chế hô hấp, nhưng 
các tác dụng độc hại khác làm hạn chế việc sử dụng nó. Nó thường được 
dùng như thuốc bổ sung cho giảm đau opioid và có tác dụng giúp tiết kiệm 
opioid. 

b. Tiêm bắp ketorolac có thể tạo ra khối máu tụ (16), vì vậy tiêm bolus tĩnh 
mạch được ưu tiên. 

c. Các tác dụng có lợi của ketorolac và các NSAID khác được cho là do ức 
chế sản xuất prostaglandin, nhưng điều này cũng tạo ra nguy cơ tác dụng 
phụ, đặc biệt là tổn thương niêm mạc dạ dày, xuất huyết tiêu hóa trên và 
giảm chức năng thận (16). Những tác dụng phụ này không thường gặp khi 
sử dụng thuốc được giới hạn trong 5 ngày (16). 

d. Ketorolac ức chế kết tập tiểu cầu, và không nên được sử dụng ở những 
bệnh nhân có nguy cơ chảy máu cao. 

2. Ibuprofen 
a. Ibuprofen rất giống với ketorolac vì đây là NSAID có thể tiêm tĩnh mạch, 

giúp giảm sử dụng opioid, và an toàn khi được sử dụng để kiểm soát đau 
ngắn hạn (17). 

b. Không giống như ketorolac, thời gian điều trị cho ibuprofen không khuyến 
cáo giới hạn thời gian. Các thử nghiệm lâm sàng của ibuprofen tĩnh mạch 
thường sử dụng thời gian điều trị là 24-48 giờ, và các biến chứng nghiêm 
trọng là không thường gặp trong khoảng thời gian đó.  

3. Acetaminophen 
a. Acetaminophen đã được phê duyệt để sử dụng tiêm tĩnh mạch vào năm 

2010, và được dùng để điều trị đau và sốt trong thời gian ngắn ở những 
bệnh nhân hậu phẫu mà không thể dùng acetaminophen qua đường uống 
hoặc trực tràng (18). 

b. Acetaminophen có tác dụng tiết kiệm opioid ở bệnh nhân hậu phẫu. 
c. Acetaminophen không có hoạt động chống viêm, đó là một bất lợi lớn ở 

bệnh nhân nguy kịch, là những người thường bị đau do viêm toàn thân hoặc 
khu trú. Hơn nữa, mặc dù giới hạn liều hàng ngày là 4 gram nhằm tránh 



ngộ độc gan, nhưng liều độc hại chưa được đánh giá ở bệnh nhân nguy 
kịch. 
 

Bảng 43.3 Thuốc giảm đau không Opioid tiêm tĩnh mạch 

Thuốc Liều dùng và Bàn luận 
Ketorolac Liều: 30 mg tĩnh mạch hoặc tiêm bắp mỗi 6 giờ, 

tối đa 5 ngày. Giảm liều 50% khi tuổi ≥65 
hoặc cân nặng <50 kg. 

 Bàn luận: Ketorolac là một NSAID, và có tác dụng 
chống viêm và hạ sốt. Biến chứng nguy 
hiểm là không thường gặp khi điều trị giới 
hạn trong 5 ngày. 

Ibuprofen Liều: 400-800 mg tĩnh mạch mỗi 6 giờ. 
 Bàn luận: Ibuprofen là một NSIAD, như ketorolac, 

nhưng không có giới hạn thời gian sử dụng. 
Acetaminophen Liều: 1 g tĩnh mạch mỗi 6 giờ. Liều hàng ngày 

không nên vượt quá 4 g. 
 Bàn luận: Không có tác dụng chống viêm (là một bất 

lợi lớn ở bệnh nhân nguy kịch). 
Ketamine Liều: Liều tải 0.1-0.5 mg/kg tĩnh mạch, theo sau 

là 0.05-0.4 mg/kg/giờ. 
 Bàn luận: Chú ý sự phát triển dung nạp cấp tính của 

opioid. Có thể gây ảo giác, rối loạn tâm 
thần, và tăng tiết nước bọt. 

Trích Tài liệu tham khảo 2. 
 

4. Thuốc uống cho đau thần kinh 
a. Giảm đau không opioid thường được yêu cầu cho đau thần kinh (ví dụ, 

bệnh thần kinh đái tháo đường), và các loại thuốc được khuyến cáo cho 
loại đau này là gabapentin, pregabalin và carbamazepine (1). 

b. Liều thuốc có hiệu quả khác nhau ở từng bệnh nhân, nhưng liều thông 
thường là 600 mg mỗi 8 giờ cho gabapentin, 50-100 mg mỗi 8 giờ cho 
pregabalin và 100 mg mỗi 6 giờ đối với carbamazepine (hỗn dịch uống) 
(1). 

5. Ketamine 
a. Ketamine gây ra một trạng thái phân ly của gây mê nhưng cũng có tác dụng 

giảm đau mạnh (19). 



b. Ở liều thấp, ketamine đã được chứng minh là ngăn ngừa tăng cảm giác đau 
thứ phát và đau mãn tính sau phẫu thuật (19). 

c. Ketamine được sử dụng thường nhất như một thuốc giảm đau bổ sung trong 
trường hợp bệnh nhân không đáp ứng với liều opioid leo thang (ví dụ, ở 
người dùng opioid mãn tính). 

d. Việc ít ảnh hưởng bất lợi đến huyết động và hô hấp làm cho ketamine được 
kỳ vọng tiềm năng vì cả hai hiệu quả bổ sung giảm đau và an thần. 

e. Liều hiệu quả vẫn chưa rõ ràng và tác dụng an toàn lâu dài của ketamine 
vẫn chưa được biết rõ. Một phác đồ liều được đề xuất được liệt kê trong 
Bảng 43.3. 
 

II. AN THẦN 
Lo lắng và các rối loạn liên quan (kích động và mê sảng) được quan sát thấy nhiều 
đến 85% bệnh nhân ICU (20). Vấn đề chung trong các rối loạn này là vì không 
có cảm giác khỏe mạnh. Những rối loạn này có thể được định nghĩa như sau: 
1. Lo lắng được đặc trưng bởi cảm giác sợ hãi hoặc sợ hãi thái quá được duy trì 

bởi các cơ chế bên trong hơn là các sự kiện bên ngoài. 
2.  Kích động là một trạng thái lo lắng đi kèm với tăng hoạt động vận động. 
3. Mê sảng là một trạng thái nhầm lẫn cấp tính có thể có, hoặc có thể không có 

kích động như một thành phần. Mặc dù mê sảng thường được đánh đồng với 
kích động, nhưng có một dạng mê sảng giảm hoạt động được đặc trưng bởi sự 
thờ ơ (mê sảng được mô tả chi tiết hơn trong Chương 40). 

A. Đánh giá về an thần 
1. Việc sử dụng thang đo an thần thường quy là công cụ để đạt được hiệu quả an 

thần trong ICU (1). Các thang đo an thần đáng tin cậy nhất ở bệnh nhân ICU 
là Thang đo an thần-kích thích (SAS) và thang đo kích thích-an thần 
Richmond (RASS) (1). Thang đo RASS được trình bày trong Bảng 43.4 (20). 
a. Ưu điểm thêm nữa của RASS là khả năng theo dõi những thay đổi nối tiếp 

trong trạng thái tinh thần của bệnh nhân (21). Đặc điểm này cho phép điểm 
RASS được sử dụng làm điểm đích của liệu pháp thuốc an thần (truyền 
thuốc an thần có thể được điều chỉnh liều để đạt được điểm RASS từ -1 
đến -2, đây đại diện cho an thần nhẹ). 

B. Benzodiazepine 
Loại thuốc an thần phổ biến nhất trong ICU (1), benzodiazepine đang dần dần 
không còn được ưa chuộng vì xu hướng tích lũy thuốc và an thần kéo dài. Hai 
loại benzodiazepine được sử dụng để gây ngủ trong ICU: midazolam và 
lorazepam (diazepam từ lâu không còn được sử dụng do sự an thần quá mức 
khi sử dụng kéo dài). Cả hai loại thuốc này được tiêm tĩnh mạch; một hồ sơ 
ngắn gọn về mỗi loại thuốc được trình bày trong Bảng 43.5. 
 
 



Bảng 43.4 Thang đo An thần-Kích động Richmond 
(RASS) 

Điểm Hạng mục Mô tả 
+4 Hiếu chiến Hiếu chiến rõ ràng hoặc thầm lặng; nguy 

hiểm tức thì với nhân viên 
+3 Rất kích động Kéo hoặc loại bỏ các ống thông/catheter, 

hoặc hành vi hung hăng 
+2 Kích động Thường cử động không mục đích hoặc 

không đồng bộ bệnh nhân-máy thở 
+1 Không ngủ được Lo lắng hoặc sợ hãi nhưng cử động không 

hung hăng hoặc mãnh liệt 
0 Tỉnh táo & bình tĩnh  
-1 Ngủ gà Không tỉnh táo hoàn toàn, nhưng thức tỉnh 

trong >10 giây, tiếp xúc bằng mắt, lời nói 
-2 An thần nhẹ Thức tỉnh ngắn (<10 giây), tiếp xúc bằng 

mắt, với lời nói 
-3 An thần vừa phải Cử động bất kỳ (nhưng không tiếp xúc 

bằng mắt) với lời nói 
-4 An thần sâu Không đáp ứng với lời nói, nhưng cử động 

với kích thích cơ thể 
-5 Không thể đánh thức Không đáp ứng với lời nói hoặc kích thích 

vật lý 
Để xác định RASS tiến hành như sau: 
Bước 1:  Quan sát: Quan sát bệnh nhân mà không tương tác 
  Nếu bệnh nhân tỉnh, đánh dấu điểm thích hợp (0 đến +4) 
  Nếu bệnh nhân không tỉnh, sang Bước 2. 
Bước 2:  Kích thích bằng lời: Gọi bệnh nhân bằng tên với lớn tiếng và 

hỏi bệnh nhân có nhìn thấy bạn. Có thể lặp lại 1 lần nếu cần. 
Nếu bệnh nhân đáp ứng với lời nói, đánh dấu điểm thích hợp 
(-1 đến -3). Nếu không có đáp ứng, sang Bước 3. 

Bước 3:  Kích thích cơ thể: Lung lay vai bệnh nhân. Nếu không có 
đáp ứng, véo mạnh xương ức. Đánh dấu điểm thích hợp (-4 
đến -5). 

Trích Tài liệu tham khảo 21. Vẽ lại từ Am J Respir Crit Care Med. 2002; 166: 1338-
1344. 

 



Bảng 43.5 An thần với Benzodiazepine tĩnh mạch 

Đặc điểm Midazolam Lorazepam 

Liều tải 0.01-0.05 mg/kg 
0.02-0.04 mg/kg 
(tối đa = 2 mg) 

Khởi đầu tác dụng 2-5 phút 5-20 phút 
Thời gian tác dụng 1-2 giờ 2-6 giờ 

Truyền liên tục 0.02-0.1 mg/kg/giờ 
0.01-0.1 mg/kg/giờ  
(tối đa = 10 mg/giờ) 

Liều bolus ngắt 
quãng 

- 
0.02-0.06 mg/kg  

mỗi 2-6 giờ 
Tính tan trong lipid +++ ++ 

Lo ngại đặc biệt 
Chất chuyển hóa  

hoạt động 1 
Ngộ độc  

propylene glycol 2 
1 Chất chuyển hóa hoạt động kéo dài thời gian an thần, đặc biệt trong suy thận. 
2 Lorazepam (2 mg/mL) chứa propylene glycol (830 mg/mL) như một dung môi. 
Liều khuyến cáo từ Tài liệu tham khảo 1. 

 
1. Midazolam 

a. Midazolam (Versed) là một loại thuốc có tác dụng nhanh (nhờ khả năng 
hòa tan lipid cao); tác dụng an thần là rõ ràng trong vòng 1-2 phút sau khi 
dùng liều bolus tĩnh mạch. 

b. Sự hấp thu mạnh mẽ midazolam vào các mô dẫn đến sự loại bỏ nhanh 
chóng khỏi máu, dẫn đến thời gian tác dụng ngắn (22). 

c. Do tác dụng ngắn (1-2 giờ), nên midazolam được truyền tĩnh mạch liên tục 
để an thần kéo dài hơn. Tuy nhiên, vì tác dụng ngắn của thuốc là do sự hấp 
thu mạnh thuốc vào các mô (chứ không phải là loại bỏ thuốc khỏi cơ thể), 
nên việc truyền midazolam liên tục sẽ dẫn đến tích lũy thuốc tiến triển trong 
các mô. Để tránh tình trạng an thần quá mức do tích lũy thuốc, truyền 
midazolam nên hạn chế trong ≤48 giờ (22). 

d. Midazolam được chuyển hóa bởi hệ thống enzyme cytochrome P450 và 
các loại thuốc can thiệp vào hệ thống enzyme này (ví dụ, diltiazem, 
erythromycin) có thể ức chế chuyển hóa midazolam và tăng tác dụng của 
nó. 

e. Midazolam có một chất chuyển hóa hoạt động được loại bỏ bởi thận, do đó 
sự thay đổi chức năng thận có thể ảnh hưởng đến liều midazolam. 

2. Lorazepam 
a. Lorazepam (Ativan) là một loại thuốc có tác dụng dài hơn midazolam, với 

tác dụng kéo dài đến 6 giờ sau một liều tĩnh mạch duy nhất (1). 



b. Lorazepam có thể được tiêm tĩnh mạch ngắt quãng hoặc truyền tĩnh mạch 
liên tục. 

c. Các chế phẩm tĩnh mạch của lorazepam chứa propylene glycol, một dung 
môi được sử dụng để tăng khả năng hòa tan thuốc trong huyết tương. Dung 
môi này có tác dụng phụ (xem sau), đó là lý do tại sao dùng liều lorazepam 
có liều tối đa cho phép (2 mg cho liều bolus và 10 mg/giờ cho truyền liên 
tục). 

d. Lorazepam không có chất chuyển hóa hoạt động. 
3. Ưu điểm của benzodiazepine 

a. Benzodiazepine có tác dụng gây mất trí nhớ phụ thuộc liều, khác biệt với 
tác dụng an thần. Tác dụng này kéo dài vượt quá thời gian an thần (mất trí 
nhớ về những việc trước đó). 

b. Benzodiazepine có tác dụng chống co giật (xem Chương 41).  
c. Benzodiazepine là thuốc an thần được lựa chọn cho các hội chứng cai 

thuốc, bao gồm cai rượu, thuốc phiện và benzodiazepine (ngạc nhiên). 
4. Nhược điểm của benzodiazepine 

a. AN THẦN KÉO DÀI: Cả midazolam và lorazepam tích lũy trong các mô 
với thời gian sử dụng kéo dài, và điều này tạo ra mức độ an thần sâu hơn, 
và kéo dài thời gian thức tỉnh khi ngưng thuốc. An thần kéo dài là hơn cả 
một vấn đề với midazolam, vì độ hòa tan lipid lớn hơn và sự tích lũy chất 
chuyển hóa hoạt động của nó. 
1). Sự gián đoạn hàng ngày của truyền benzodiazepine (cho đến khi bệnh 
nhân tỉnh lại) làm giảm sự tích tụ thuốc, và đã được chứng minh là đẩy 
nhanh việc cai thở máy (23). 
2). Chỉnh liều truyền benzodiazepine để duy trì mức độ an thần nhẹ, sử 
dụng theo dõi thường quy với thang đo an thần (SAS hoặc RASS), đã được 
đề xuất trong các hướng dẫn gần đây nhất về an thần trong ICU (3). 

b. MÊ SẢNG: Benzodiazepine tạo ra tác dụng của chúng bằng cách liên kết 
với các thụ thể cho acid gamma aminobutyric (GABA), là chất ức chế dẫn 
truyền thần kinh chính trong não, và dẫn truyền thần kinh qua trung gian 
GABA cũng liên quan đến sự phát triển của mê sảng (24). An thần với các 
thuốc không liên quan đến thụ thể GABA có liên quan đến ít trường hợp 
mê sảng ở bệnh nhân ICU (1). 

c. ĐỘC TÍNH CỦA PROPYLENE GLYCOL: Các chế phẩm tiêm tĩnh mạch 
của lorazepam có chứa propylene glycol (830 mg/mL mỗi lọ lorazepam 2 
mg/mL) để tăng cường khả năng hòa tan thuốc trong huyết tương. 
Propylene glycol được chuyển thành acid lactic trong gan và việc hấp thu 
quá nhiều propylene glycol có thể tạo ra một hội chứng ngộ độc được đặc 
trưng bởi nhiễm toan chuyển hóa (lactic), mê sảng (với ảo giác), tụt huyết 
áp và suy đa cơ quan (trong trường hợp nặng).  
1). Nhiễm toan chuyển hóa không giải thích được trong thời gian truyền 
lorazepam kéo dài (>24 giờ) nên nhắc nhở đo nồng độ lactate huyết thanh, 



và sự gia tăng lactate sẽ làm tăng nghi ngờ về độc tính của propylene 
glycol. 
2). Có thể đo nồng độ propylene glycol trong huyết tương, nhưng kết quả 
có thể không có sẵn ngay lập tức. Nếu đây là trường hợp, khoảng trống 
osmol cao (xem Chương 27, Phần I-D) thì có thể là một dấu hiệu của sự 
tích lũy propylene glycol. 

d. HỘI CHỨNG CAI THUỐC: Việc chấm dứt đột ngột việc truyền 
benzodiazepine kéo dài có thể gây ra hội chứng cai thuốc, đặc trưng bởi 
kích động, mất phương hướng, ảo giác và co giật (25). Tuy nhiên, điều này 
dường như không phải là một sự xuất hiện thường gặp khi sử dụng 
benzodiazepine trong ICU. 

C. Propofol 
Propofol là một thuốc gây mê nói chung có tác dụng nhanh, hoạt động thông 
qua tương tác với ức chế chất dẫn truyền thần kinh γ-aminobutyric acid 
(GABA) (26). 

1. Tác dụng và cách sử dụng 
a. Propofol có tác dụng an thần và mất trí nhớ, nhưng không có tác dụng giảm 

đau (26). 
b. Do thời gian tác dụng ngắn, propofol được dùng dưới dạng truyền liên tục. 

Khi ngừng truyền, sự thức tỉnh xảy ra trong vòng 10-15 phút, thậm chí khi 
truyền kéo dài (26). 

c. Propofol có thể hữu ích trong chấn thương đầu và bệnh nhân phẫu thuật 
thần kinh vì nó làm giảm áp lực nội sọ (26), và sự thức tỉnh nhanh cho phép 
đánh giá thường xuyên tình trạng tâm thần. 

2. Chế phẩm và liều dùng 
a. Propofol được bào chế trong một nhũ tương lipid 10% để tăng cường khả 

năng hòa tan trong huyết tương. Nhũ tương lipid này gần giống với 
Intralipid 10% được sử dụng trong các công thức dinh dưỡng tĩnh mạch, 
và có đậm độ calo là 1 kcal/mL (do đó nên được đưa vào như một phần của 
lượng calo hàng ngày). 

b. Các khuyến cáo về liều propofol được thể hiện trong Bảng 43.6. Liều được 
dựa trên cân nặng lý tưởng chứ không phải cân nặng thực tế, và không cần 
điều chỉnh liều cho suy thận hoặc suy gan (26). Liều tải không được khuyến 
cáo ở những bệnh nhân huyết động không ổn định (vì nguy cơ tụt huyết 
áp) (1). 

c. Nước tiểu màu xanh lá cây đôi khi được ghi nhận trong khi truyền propofol, 
và được gây ra bởi các chất chuyển hóa phenolic vô hại (26). 

3. Tác dụng phụ 
a. Propofol là thuốc ức chế hô hấp, và chỉ nên được sử dụng khi thở máy. 
b. Tụt huyết áp do propofol được quy cho sự dãn mạch toàn thân (22), và có 

thể trầm trọng trong các tình trạng như giảm thể tích tuần hoàn và suy tim 
(khi mà huyết áp được duy trì bằng cách co mạch hệ thống). 



c. Phản ứng phản vệ với propofol là không thường gặp nhưng có thể nặng nề 
(26). 

d. Nhũ tương lipid trong các chế phẩm propofol có thể thúc đẩy tăng 
triglyceride máu. Tuy nhiên, tăng triglyceride máu thường gặp ở bệnh nhân 
ICU và không liên quan đến kết cục bất lợi (27). 

e. Hội chứng truyền propofol là một tình trạng hiếm gặp và chưa được hiểu 
nhiều, được đặc trưng bởi sự khởi phát đột ngột của suy tim với nhịp tim 
chậm, nhiễm toan lactic, tiêu cơ vân và suy thận cấp (28). 
1). Hội chứng này hầu như luôn xảy ra khi truyền propofol liều cao kéo dài 
(>4-6 mg/kg/giờ trong thời gian dài hơn 24-48 giờ) (28). 
2). Tỷ lệ tử vong là 30% (28). 
3). Tránh tốc độ truyền propofol trên 5 mg/kg/giờ trong thời gian dài hơn 
48 giờ được khuyến cáo để giảm nguy cơ tình trạng này (28). 
 

Bảng 43.6 An thần với các thuốc Thức tỉnh nhanh 
Đặc điểm Propofol Dexmedetomidine 
Liều tải 25 µg/kg trong 5 phút 1 1 µg/kg trong 10 phút 1 
Khởi đầu tác dụng <1 phút 1-3 phút 
Truyền duy trì 5-50 µg/kg/phút 0.2-0.7 µg/kg/giờ 2 
Thời gian thức tỉnh 10-15 phút 6-10 phút 
Ức chế hô hấp Có Không 
Tác dụng phụ      Tụt huyết áp 

     Tăng lipid máu 
     Hội chứng truyền 

propofol 

     Tụt huyết áp 
     Nhịp tim chậm 
     Phản ứng dội ngược 

giao cảm 
1 Dùng liều tải chỉ khi huyết động bệnh nhân ổn định. 
2 Tốc độ truyền có thể tăng lên 1.5 µg/kg/giờ nếu dung nạp được. 
Liều khuyến cáo từ Tài liệu tham khảo 1. 

 

D. Dexmedetomidine 
1. Tác dụng và cách sử dụng 

a. Dexmedetomidine là một chất chủ vận adrenergic alpha-2 chọn lọc có tác 
dụng an thần, mất trí nhớ và giảm đau nhẹ, nhưng không làm giảm thông 
khí. Một hồ sơ ngắn gọn về thuốc được trình bày trong Bảng 43.6. 

b. Tình trạng an thần được tạo ra bởi dexmedetomidine là độc đáo bởi vì sự 
thức tỉnh được duy trì, mặc dù mức độ an thần sâu. Bệnh nhân có thể được 
đánh thức từ tình trạng an thần mà không cần ngừng truyền thuốc, và khi 
tỉnh lại, bệnh nhân có thể giao tiếp và làm theo y lệnh. Khi sự thức tỉnh 
không cần nữa, bệnh nhân được phép trở lại trạng thái an thần trước đó. 



Đặc tính này làm cho dexmedetomidine trở thành thuốc an thần hấp dẫn 
cho bệnh nhân cai thở máy. 

c. Các nghiên cứu lâm sàng đã cho thấy tỷ lệ mê sảng thấp hơn ở những bệnh 
nhân được an thần với dexmedetomidine thay vì midazolam, và dựa trên 
những nghiên cứu này, dexmedetomidine được khuyến cáo hơn 
benzodeazepine cho an thần của bệnh nhân mê sảng mắc phải tại ICU (1). 

2. Liều dùng 
a. Khuyến cáo về liều dùng được tóm tắt trong Bảng 43.6. Truyền thuốc kéo 

dài (>24 giờ) không ảnh hưởng xấu đến sự thức tỉnh, thậm chí ở liều cao 
hơn liều khuyến cáo (tối đa 1.5 µg/kg/giờ) (1). 

3. Tác dụng phụ 
a. Các tác dụng phụ thường gặp nhất của dexmedetomidine là tụt huyết áp và 

nhịp tim chậm (tác dụng đối giao cảm) (1,29). Tụt huyết áp là nổi bật nhất 
ở bệnh nhân thiếu thể tích tuần hoàn hoặc suy tim. 

b. Tăng huyết áp và tụt huyết áp đã được quan sát sau khi dùng liều tải. Tăng 
huyết áp được cho là do kích hoạt các thụ thể α-2b ngoại vi (thúc đẩy sự 
co mạch) và tụt huyết áp là hậu quả của việc kích hoạt thụ thể α-2a trung 
ương (thúc đẩy sự dãn mạch) (30). 

E. Haloperidol 
1. Tác dụng và cách sử dụng  

a. Haloperidol (Haldol) là thuốc chống loạn thần thế hệ đầu tiên có lịch sử 
lâu dài trong điều trị kích động và mê sảng (31). 

b. Haloperidol tạo ra tác dụng của nó bằng cách ức chế các thụ thể dopamine 
trong hệ thần kinh trung ương. 

c. Sau liều haloperidol tĩnh mạch, trạng thái an thần có thể thấy rõ sau 10-20 
phút và hiệu quả kéo dài 3-4 giờ. Vì haloperidol có tác dụng khởi phát 
chậm, nên thuốc này không thích hợp khi cần an thần nhanh. 

d. Việc ít gây ức chế hô hấp làm cho haloperidol rất thích hợp để an thần 
trong quá trình cai thở máy (31). Tụt huyết áp là bất thường trong trường 
hợp không có thiếu thể tích tuần hoàn. 

2. Liều 
a. Khuyến cáo về liều haloperidol tĩnh mạch được thể hiện trong Bảng 43.7. 
b. Bệnh nhân riêng biệt cho thấy sự khác biệt lớn về nồng độ thuốc trong 

huyết thanh sau một liều haloperidol nhất định (1,31). Do đó, nếu không 
có bằng chứng về đáp ứng an thần sau 10-20 phút, thì nên tăng liều gấp 
đôi. Nếu có đáp ứng một phần, có thể dùng liều thứ hai cùng với 1 mg 
lorazepam (ưu tiên dùng midazolam vì thời gian tác dụng dài hơn) (31). 

c. Thiếu đáp ứng với liều haloperidol thứ hai thì nên chuyển sang một thuốc 
khác. 
 
 
 



Bảng 43.7 Haloperidol tiêm tĩnh mạch cho  
bệnh nhân kích động 

Mức độ lo lắng  Liều 
Nhẹ 

Vừa phải 
Nặng 

0.5-2 mg 
5-10 mg 
10-20 mg 

1. Dùng liều đẩy tĩnh mạch. 
2. Cho phép 10-20 phút để đáp ứng. 
3. Nếu không đáp ứng, dùng liều gấp đôi, hoặc thêm lorazepam (1mg). 
4. Nếu vẫn không đáp ứng, chuyển sang thuốc an thần khác. 
5. Cho ¼ liều tải mỗi 6 giờ để duy trì an thần. 

Vẽ lại từ Tài liệu tham khảo 1 và 31. 
 

3. Tác dụng phụ 
a. Phản ứng ngoại tháp (ví dụ, co cứng tăng trương lực, chuyển động không 

đều) là tác dụng phụ liên quan đến liều haloperidol đường uống, nhưng 
không thường gặp với haloperidol tĩnh mạch (vì lý do không rõ ràng) (31). 

b. Hội chứng ác tính thần kinh (được mô tả trong Chương 35) là một phản 
ứng đặc trưng với các thuốc an thần kinh như haloperidol, và xuất hiện với 
tăng thân nhiệt, co cứng cơ nặng và tiêu cơ vân. Tình trạng này đã được 
báo cáo với haloperidol tĩnh mạch (31), và nên được xem xét trong tất cả 
các trường hợp sốt không được giải thích ở bệnh nhân dùng haloperidol. 

c. Việc kéo dài khoảng QT có thể kích hoạt nhịp nhanh thất đa hình, được 
báo cáo ở 3.5% bệnh nhân dùng haloperidol tĩnh mạch (31). 
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Chương	44

Kháng sinh trong Hồi sức tích cực

Chương này mô tả các kháng sinh tiêm tĩnh mạch mà bạn có nhiều khả năng sử dụng nhất trong ICU. 
Mỗi loại được trình bày theo thứ tự được hiển thị bên dưới.

1. Aminoglycoside (gentamicin, tobramycin, amikacin)

2. Các thuốc kháng nấm (amphotericin B, fluconazole, echin-ocandins)

3. Carbapenem (imipenem, meropenem)

4. Cephalosporin (ceftriaxone, ceftazidime, cefepime)

5. Fluoroquinolones(ciprofloxacin, levofloxacin, moxifloxacin)

6. Penicillin (piperacillin-tazobactam)

7. Vancomycin các thuốc thay thế (linezolid, tigecycline, daptomycin)

I.	AMINOGLYCOSIDE

Các aminoglycoside (gentamicin, tobramycin, và amikacin) đã từng là những kháng sinh được yêu thích 
trong hồi sức tích cực, nhưng sự phổ biến của chúng đã giảm dần do độc tính trên thận.

A.	Hoạt tính và sử dụng trên lâm sàng

1. Aminoglycoside có hoạt tính chống tụ cầu khuẩn và trực khuẩn hiếu khí gram âm, kể cả
Pseudomonas aeruginosa (1). Amikacin có hoạt tính kháng khuẩn lớn nhất trong các
aminoglycoside, và (như được chỉ ra trong Bảng 44.1) nó hiện là kháng sinh có hoạt tính mạnh
nhất chống lại Pseudomonas aeruginosa (2).

2. Aminoglycoside có thể được sử dụng để điều trị bất kỳ nhiễm trùng nghiêm trọng nào do vi
khuẩn gram âm. Tuy nhiên, do nguy cơ độc tính trên thận, chúng thường được dành riêng cho các
nhiễm trùng đe dọa tính mạng liên quan đến P. aeruginosa.

3. Trong trường hợp nhiễm khuẩn máu gram âm liên quan đến giảm bạch cầu trung tính hoặc sốc
nhiễm khuẩn, có bằng chứng cho thấy liệu pháp kháng sinh theo kinh nghiệm có hiệu quả hơn
nếu một aminoglycoside được thêm vào cùng một loại thuốc khác có hoạt tính chống lại trực
khuẩn gram âm (3).



(44.1)

B.	Liều dùng

Liều aminoglycoside dựa trên cân nặng cơ thể và chức năng thận.

1. Liều aminoglycoside dựa trên cân nặng cơ thể lý tưởng (xem Phụ lục 2 cho các bảng về cân nặng
cơ thể lý tưởng).

2. Đối với bệnh nhân béo phì (cân nặng cơ thể >20% trên cân nặng cơ thể lý tưởng), liều dùng dựa
trên cân nặng cơ thể điều chỉnh, đó là cân nặng cơ thể lý tưởng cộng với 45% sự khác biệt giữa cân
nặng cơ thể thực tế (ABW) và cân nặng cơ thể lý tưởng ( IBW) (1); tức là;

Cân nặng điều chỉnh	=	IBW	+	0.45	(ABW	–	IBW)

3. Liều khuyến cáo cho các aminoglycoside được thể hiện trong Bảng 44.2 (1).

a. Liều tiêu chuẩn của aminoglycoside thường tạo ra nồng độ thuốc dưới mức điều trị ở bệnh
nhân nặng (4), vì vậy liều cao hơn được khuyến cáo (ít nhất là liều đầu) cho bệnh nhân ICU.

b. Liều dùng một lần mỗi ngày được ưa dùng cho aminoglycoside vì kết cục không bị ảnh
hưởng bất lợi, và khởi phát độc tính trên thận muộn (1).

c. Giảm liều là cần thiết khi chức năng thận bị giảm (1). Điều này đạt được bằng cách nới rộng



khoảng cách giữa các liều và/hoặc	giảm lượng thuốc được sử dụng mỗi lần.

C.	Nồng độ thuốc
Theo dõi nồng độ thuốc trong huyết thanh là cần thiết để tối ưu liều aminoglycoside, đặc biệt ở những 

bệnh nhân suy thận.

1. Nồng độ đỉnh (một giờ sau khi sử dụng một liều) được sử dụng như một chỉ điểm của hiệu quả
điều trị. Nồng độ đỉnh mục tiêu cho liều dùng một lần mỗi ngày là 56-64 µg/mL đối với amikacin
và 16-24 µg/mL đối với gentamicin và tobramycin (5).

2. Khi một nguyên nhân gây bệnh được phân lập và nồng độ ức chế tối thiểu (MIC) có sẵn, thì tỷ số
giữa nồng độ thuốc tối đa (Cmax) và MIC là một thước đo đáng tin cậy hơn về hiệu quả điều trị.
Các aminoglycoside có hiệu quả nhất khi tỷ số Cmax/MIC là 8-10 (4).

D.	Tác dụng phụ

1. Độc tính trên thận
a. Các aminoglycoside được gọi là chất gây độc thận một cách bắt buộc bởi vì cuối cùng sẽ phát

triển suy thận ở tất cả bệnh nhân. Tăng creatinin huyết thanh thường xuất hiện sau một tuần
điều trị (9).

b. Cơ chế này là do sự tích tụ của các aminoglycoside trong các tế bào ống thận, mà đỉnh điểm
là tổn thương gây chết tế bào và hoại tử ống thận cấp (1).

c. Tác dụng gây độc cho thận được gia tăng bởi giảm thể tích tuần hoàn, bệnh thận, hạ kali
máu, thuốc lợi tiểu quai và vancomycin (1,6).



2. Các độc tính ít gặp hơn
a. Aminoglycoside có thể gây ra mất thính lực không thể đảo ngược và tổn thương tiền đình

(1). Tỷ lệ độc tính trên tai là không rõ ràng, nhưng mất thính lực đối với tần số thấp đã được
báo cáo ở 13% bệnh nhân dùng gentamicin (7). Không có mối liên hệ rõ ràng giữa liều
aminoglycoside và nguy cơ độc tính trên tai.

b. Aminoglycoside có thể ức chế sự phóng thích acetylcholine từ các đầu tận dây thần kinh tiền
synap (8), nhưng yếu cơ rõ ràng trên lâm sàng chỉ được báo cáo trong những trường hợp
hiếm gặp ở những bệnh nhân bị nhược cơ (9).

II. THUỐC KHÁNG NẤM

Loài nấm gây bệnh đáng lo ngại ở những bệnh nhân nặng là các loài Candida (chủ yếu là Candida 
albicans), do đó, mô tả các tác nhân kháng nấm được giới hạn vai trò của nó trong điều trị nhiễm trùng 
Candida.

A. Amphotericin B

1. Hoạt tính và sử dụng trên lâm sàng
Amphotericin B (AmB) có hoạt tính chống lại tất cả các loài Candida ngoại trừ C. lusitaniae (một
tác nhân hiếm gặp) (10), nhưng nó không được ưu tiên để điều trị nhiễm trùng Candida vì nguy
cơ tác dụng phụ. Thay vào đó, AmB được dành riêng cho các trường hợp không dung nạp hoặc đề
kháng với các thuốc kháng nấm khác (11).

2. Liều dùng
a. Đường truyền tĩnh mạch trung tâm là thích hợp hơn cho truyền AmB để giảm nguy cơ viêm

tĩnh mạch liên quan đến truyền thuốc (10).

b. AmB được cho một lần mỗi ngày với liều tĩnh mạch 0.5-1 mg/kg (10,12). Một liều thường
được truyền trong 4 giờ, nhưng nó có thể được truyền trong một giờ, nếu dung nạp được.

c. Tổng liều AmB là 0.5-4 gram, và được quyết định bởi loại nấm và mức độ nghiêm trọng của
nhiễm nấm.

3. Tác dụng phụ
a. ĐÁP ỨNG VIÊM TOÀN THÂN:	Truyền AmB kèm theo sốt, ớn lạnh, và run trong khoảng

70% trường hợp (12). Phản ứng này rõ rệt nhất với lần truyền đầu tiên, và cường độ giảm dần
với các lần truyền được lặp lại. Các biện pháp sau đây giúp giảm mức độ nghiêm trọng của
phản ứng này (12):

1) Ba mươi phút trước khi truyền, cho acetaminophen (10 đến 15 mg/kg uống) và
diphenhydramine (25 mg uống hoặc tiêm mạch).

2) Nếu run là một vấn đề, hãy cho meperidine (25 mg tiêm mạch).



3) Nếu các biện pháp trên không đủ để làm giảm triệu chứng, thêm hydrocortisone vào
dịch truyền AmB (0.1 mg/mL).

b. GÂY ĐỘC THẬN:	AmB có thể tổn thương ống thận và gây ra nhiễm toan ống thận (ống xa),
với tăng bài tiết kali mà magne qua nước tiểu (13). Hạ kali máu và hạ magne máu là những
hậu quả thường gặp.

1) Creatinin huyết thanh tăng trên 2.5 mg/dL ở 30% bệnh nhân sau 2–3 tuần truyền AmB,
và 15% số bệnh nhân này có thể sau cùng cần lọc máu (14). Do đó, tăng creatinin huyết
thanh đến 2.5 mg/dL trong khi điều trị bằng AmB nên gợi ý ngừng thuốc trong vài ngày,
hoặc chuyển sang chế phẩm AmB lipid (xem tiếp theo).

4. Chế phẩm Lipid
Các chế phẩm lipid đặc biệt của AmB đã được phát triển để giảm sự gắn kết của AmB với các tế
bào nhú thận (do đó làm giảm nguy cơ tổn thương thận). Hai chế phẩm lipid có sẵn: liposomal
AmB, và phức hợp lipid AmB. Liều cho cả hai chế phẩm là 3-5 mg/kg mỗi ngày (10). Một nghiên
cứu so sánh cho thấy tỷ lệ tổn thương thận thấp hơn với chế phẩm AmB liposomal (13).

B.	Fluconazole
Fluconazole là một thuốc kháng nấm nhóm azole (như itraconazole và voraconazole) được giới thiệu 

vào năm 1990 như là thuốc kháng nấm dạng uống đầu tay.

1. Hoạt tính và sử dụng trên lâm sàng
a. Fluconazole có hoạt tính chống lại Candida albicans, C. tropicalis, và C. parapsilosis, nhưng

không hoạt tính đối với C. krusei và C. glabrata (10).
b. Theo Hướng dẫn 2016 về điều trị nhiễm nấm candida (11), fluconazole là thuốc lựa chọn thứ

hai cho nhiễm candida xâm lấn do các sinh vật còn nhạy với thuốc, và chỉ thích hợp cho
những bệnh nhân mắc bệnh không nặng (tức là không phải bệnh nhân ICU) và không có
tiếp xúc trước với thuốc nhóm azole.

c. Fluconazole là thuốc được ưu tiên cho các nhiễm trùng đường tiết niệu có triệu chứng do các
sinh vật còn nhạy với thuốc, và cho nhiễm trùng do C. parapsilosis (11).

2. Liều dùng
a. Fluconazole có thể được cho dạng uống hoặc tĩnh mạch với cùng một liều.

b. Liều dùng cho nhiễm candida xâm lấn là 800 mg tĩnh mạch liều đầu, sau đó 400 mg tĩnh
mạch mỗi ngày (11).

c. Khuyến cáo giảm 50% liều khi độ thanh thải creatinin <50 mL/phút (10).

3. Tác dụng phụ
a. Fluconazole là một thuốc ức chế mạnh các isoenzyme Cytochrome P450, và các thuốc khác

cũng được chuyển hóa bởi cùng isoenzyme P450 sẽ tích lũy trong quá trình điều trị với
fluconazole. Các thuốc trong nhóm này bao gồm các thuốc làm kéo dài khoảng QT (cisaprid,



erythromycin, quinidin), các thuốc CNS (carbamazepine, phenytoin, haloperidol, 
benzodiazepine, opiates) coumadin và theophylline. Điều trị đồng thời với fluconazole và 
cisapride là chống chỉ định (10), trong khi điều trị kết hợp với các thuốc tương tác khác có 
thể được tiếp tục, sử dụng nồng độ thuốc trong huyết thanh để xác định sự cần thiết giảm 
liều.

b. Fluconazole có liên quan trong những trường hợp tổn thương gan nặng và thậm chí gây tử
vong ở bệnh nhân HIV (16).

C.	Echinocandin

Các echinocandin là các thuốc kháng nấm có phổ hoạt tính rộng hơn fluconazole. Có 3 loại thuốc trong 
nhóm này: caspofungin, micafungin và anidulafungin. Hầu hết các kinh nghiệm lâm sàng ban đầu là với 
caspofungin.

1. Hoạt tính và sử dụng trên lâm sàng
a. Các echinocandins có hoạt tính chống lại tất cả các loài Candida, nhưng đã giảm hoạt tính

kháng C. parapsilosis (17).

b. Các echinocandins là thuốc kháng nấm được ưu tiên để điều trị nhiễm candida xâm lấn (trừ
trường hợp do C. parapsilosis), bao gồm những bệnh nhân sốc nhiễm trùng hoặc giảm
neutrophil (11). Ưu tiên này dựa trên bằng chứng thuyết phục về lợi ích sống còn khi nhiễm
candida xâm lấn được điều trị bằng echinocandins tha vì các thuốc kháng nấm khác (11,18).

2. Liều dùng
Echinocandin được cho đường tĩnh mạch một lần mỗi ngày. Liều dùng cho nhiễm candida xâm
lấn được trình bày dưới đây. Không cần điều chỉnh liều cho suy thận.

a. Caspofungin: 70 mg tĩnh mạch liều đầu, sau đó 50 mg tĩnh mạch mỗi ngày.

b. Micafungin: 100 mg tĩnh mạch mỗi ngày.

c. Anidulafungin: 200 mg tĩnh mạch đầu, sau đó 100 mg tĩnh mạch mỗi ngày.

3. Tác dụng phụ
Các echinocandin tương đối không có tác dụng phụ đáng ngại. Tăng men gan thoáng qua có thể
xảy ra (17), và giảm tiểu cầu có thể đảo ngược đã được báo cáo (5).

III. CARBAPENEM

Các carbapenem có phổ hoạt tính rộng nhất trong số tất cả kháng sinh hiện có sẵn. Có 4 carbapenem 
(imipenem, meropenem, doripenem và ertapenem), nhưng kinh nghiệm lâm sàng với những loại thuốc 
này chủ yếu đến từ imipenem và meropenem.



A.	Hoạt tính

1. Imipenem và meropenem có hoạt tính chống lại các sinh vật sau đây (5):

a. Tất cả các vi khuẩn gram âm hiếu khí, kể cả Pseudomonas aeruginosa.

b. Hầu hết các cầu khuẩn Gram dương hiếu khí, bao gồm Strep pneumoniae, Staph aureus nhạy
cảm với methicillin (MSSA) và Staph epidermidis.

c. Tất cả các sinh vật gram dương và gram âm kỵ khí, bao gồm Enterococcus faecalis và
Bacteroides fragilis

2. Các carbapenem KHÔNG có hoạt tính chống lại tụ cầu Staph aureus kháng methicillin (MRSA)
và enterococci kháng vancomycin (VRE) (5). Hoạt tính chống lại P. aeruginosa cũng đã giảm
trong những năm gần đây, như được trình bày trong Bảng 44.1.

B.	Sử dụng trên lâm sàng

1. Do phổ kháng khuẩn rộng của chúng, carbapenem rất phổ biến cho điều trị kháng sinh bao phủ
theo kinh nghiệm ở bệnh nhân nặng hoặc giảm neutrophile mà xuất hiện sốt (24).

2. Các carbapenem có hiệu quả khi được sử dụng một mình cho kháng sinh bao phủ theo kinh
nghiệm (24), nhưng một kháng sinh thứ hai là cần thiết trong ICU nơi mà MRSA hoặc đa kháng
thuốc là phổ biến.

3. Meropenem dễ dàng vượt qua hàng rào máu-não, và có thể được sử dụng cho viêm màng não
gram âm.

C.	Liều dùng
Các khuyến cáo về liều cho imipenem và meropenem được tóm tắt trong Bảng 43.3. Giảm liều là cần 

thiết ở những bệnh nhân có chức năng thận suy giảm.

D.	Tác dụng phụ

1. Tăng nguy cơ co giật ở bệnh nhân được điều trị bằng carbapenem, nhưng nguy cơ là nhỏ (2 cơn co
giật trên 1000 bệnh nhân được điều trị) (22). Việc không giảm liều carbapenem trong suy thận có
thể là yếu tố góp phần. Mặc dù từ lâu đã biết rằng meropenem ít gây co giật hơn imipenem, nhưng
dữ liệu gộp từ 21 thử nghiệm lâm sàng cho thấy không có sự khác biệt về nguy cơ co giật với
imipenem và meropenem (22).



2. Meropenem có thể làm giảm nồng độ acid valproic trong huyết thanh, và điều này có thể gián tiếp
thúc đẩy co giật (23).

3. Bệnh nhân có phản ứng quá mẫn với penicillin đôi khi có thể có phản ứng quá mẫn với
carbapenem. Những phản ứng này thường bao gồm đỏ da hoặc mày đay, và hiếm khi đe dọa tính
mạng (24).

IV. CEPHALOSPORIN

Hơn 25 loại cephalosporin có sẵn để sử dụng trong lâm sàng, nhưng chỉ có 3 loại (ceftriaxone, 
ceftazidime và cefepime) đôi khi được sử dụng ở bệnh nhân ICU.



A.	Ceftriaxone

1. Ceftriaxone (Rocephin) có hoạt tính chống lại vi khuẩn gram âm (trừ Pseudomonas spp), cầu
khuẩn gram dương (trừ MRSA và Staph epidermidis), và Hemophilus influenza.



2. Ceftriaxone được sử dụng chủ yếu cho bệnh viêm phổi do cộng đồng cần nhập viện (hoặc nhập
ICU) (25). Điều trị phối hợp với macrolide (azithromycin) được khuyến cáo (25). Lý do cơ bản là
ceftriaxone có hoạt tính chống lại phế cầu kháng penicillin, mà việc này liên quan đến kết cục
kém.

3. Ceftriaxone cũng là một thuốc được ưu tiên cho viêm màng não do phế cầu, và là một sự thay thế
thích hợp cho penicillin G trong viêm màng não do não mô cầu (26).

4. Liều khuyến cáo cho ceftriaxone được thể hiện trong Bảng 44.4 (26).

B.	Ceftazidime

1. Ceftazidime (Ceftaz) có hoạt tính chống lại trực khuẩn gram âm, bao gồm P. aeruginosa, nhưng
có hoạt tính hạn chế đối với các vi trùng gram dương.

2. Ceftazidime là sự thay thế không độc hại đầu tay cho các aminoglycoside đối với nhiễm trùng
Pseudomonas. Tuy nhiên, sự phổ biến của nó đã giảm đi do gia tăng đề kháng ở các chủng
Pseudomonas (xem Bảng 44.1), cũng như sự ra đời của các thuốc kháng pseudomonas khác với
phổ hoạt tính rộng hơn (như cefepime, được mô tả tiếp theo).

3. Liều khuyến cáo cho ceftazidime được thể hiện trong Bảng 44.4 (26).

C.	Cefepime

1. Cefepime (Maxipime) có hoạt tính chống lại trực khuẩn gram âm, kể cả P. aeruginosa, nhưng có
thêm hoạt tính kháng cầu khuẩn gram dương không phải MRSA.

2. Cefepime đã trở thành một loại thuốc phổ biến cho điều trị theo kinh nghiệm ở bệnh nhân ICU
nghi ngờ nhiễm trùng huyết, và nó là một trong những loại thuốc được ưu tiên cho những bệnh
nhân giảm neutrophil có sốt (24).

3. Liều khuyến cáo cho cefepime được trình bày trong Bảng 44.4 (26).

D.	Tác dụng phụ

1. Phản ứng phụ của cephalosporin là không thường gặp và không đặc hiệu (ví dụ, đỏ da, tiêu chảy).

2. Tỷ lệ kháng nguyên chéo với penicillin là 5-15% (26), và cephalosporin nên tránh ở những bệnh 
nhân có tiền sử phản ứng quá mẫn nghiêm trọng (phản vệ) với penicillin.

V.	FLUOROQUINOLONE

Kháng sinh fluoroquinolone bao gồm ciprofloxacin, levofloxacin và moxifloxacin.

A.	Hoạt tính và sử dụng trên lâm sàng



1. Fluoroquinolone có hoạt tính chống lại trực khuẩn gram âm hiếu khí, bao gồm Pseudomonas
aeruginosa. Tuy nhiên, hoạt tính hiện tại của chúng đối với các tác nhân gây bệnh phổ biến tại
ICU là tương đối nghèo nàn (xem Bảng 44.1). Vì thế fluoroquinolone không được ưu tiên cho các
nhiễm trùng gram âm nghiêm trọng ở bệnh nhân ICU.

2. Các fluoroquinolone mới hơn (tức là, levofloxacin và moxifloxacin) cung cấp thêm sự bao phủ các
tác nhân gây bệnh đường hô hấp; tức là Strep pneumoniae (bao gồm các chủng kháng penicillin),
Mycoplasma pneumoniae, Hemophilus influenza và Legionella (27).

3. Trong ICU, các fluoroquinolone mới hơn được sử dụng chủ yếu cho viêm phổi cộng đồng (25) và
đợt cấp bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính.

B.	Liều dùng

Bảng 44.5 thể hiện các liều khuyến cáo cho quinolone (27). Các thuốc này có thể được cho dưới dạng 
uống hoặc tĩnh mạch với nhiều như nhau, nhưng đường tĩnh mạch được khuyến cáo, ít nhất là liều đầu, 
ở bệnh nhân ICU. Các thuốc mới hơn có thời gian bán hủy dài hơn ciprofloxacin và chỉ cần dùng liều 
một lần mỗi ngày.



C.	Tác dụng phụ

1. Ciprofloxacin cản trở sự chuyển hóa theophylline và warfarin ở gan và có thể làm tăng hoạt tính 
của các thuốc này (27). Các fluoroquinolone mới hơn không có những tương tác thuốc như vậy.

2. Phản ứng độc thần kinh (lú lẫn, ảo giác, co giật) đã được báo cáo trong 1–2% bệnh nhân dùng 
quinolone (28).

3. Kéo dài khoảng QT và nhịp nhanh thất đa hình (xoắn đỉnh) đã được báo cáo là có liên quan với
tất cả các quinolone ngoại trừ moxifloxacin. Tuy nhiên, đều này hiếm khi xảy ra (29).

4. Quinolone có thể làm trầm trọng thêm yếu cơ ở bệnh nhân bị nhược cơ (27).

5. Tất cả các quinolone có thể tạo ra dương tính giả của nước tiểu đối với thuốc phiện (5).

VI. PENICILLIN

Việc sử dụng Penicillin trong ICU bị hạn chế phần lớn đối với các penicillin kháng pseudomonas, bao 
gồm các carboxypenicillin (carbenicillin, ticarcillin) và các ureidopenicillin (azlocillin, mezlocillin và 
piperacillin) (30). Trong số này, piperacillin là loại thuốc được yêu thích nhất ở những bệnh nhân nặng.

A.	Piperacillin-Tazobactam

1. Piperacillin có phổ hoạt tính rộng, bao gồm streptococci, enterococci, staphylococci nhạy cảm với
methicillin (nhưng MRSA thì không), Staph epidermidis, và trực khuẩn gram âm hiếu khí, kể cả P.
aeruginosa. Phổ này chứa hầu hết các tác nhân gây bệnh nhiễm trùng bệnh viện (trừ MRSA), mặc
dù hoạt tính chống P. aeruginosa đang suy yếu (xem Bảng 44.1).

2. Chế phẩm piperacillin tiêm tĩnh mạch có chứa tazobactam, một chất ức chế men β-lactamase có
hoạt tính hiệp đồng với piperacillin (39).

3. Do phổ hoạt tính rộng của nó, piperacillin-tazobactam (Pip-Tazo) là một thuốc được ưu tiên cho
kháng sinh phủ theo kinh nghiệm ở những bệnh nhân nặng và giảm neutrophil (24). Tuy nhiên,
nó không nên được sử dụng một mình khi MRSA là một tác nhân gây bệnh tiềm ẩn.

4. Liều thường dùng của Pip-Tazo ở bệnh nhân nặng là 3.375 gram (3 g piperacillin, 0.375 mg
tazobactam) tĩnh mạch mỗi 6 giờ (31).

5. Cần giảm liều cho độ thanh thải creatinin (Cr CL) ≤40 mL/phút (31). Đối với Cr CL = 20-40 ml/
phút, liều là 2.25 g mỗi 6 giờ, và đối với Cr CL <20 ml/phút, liều là 2.25 g mỗi 8 giờ (31).



VII. VANCOMYCIN

Vancomycin là kháng sinh được sử dụng thường nhất trong ICU, nhưng lo ngại về đề kháng mới nổi đã 
thúc đẩy một nhiệm vụ chung để hạn chế sử dụng nó.

A.	Hoạt tính và sử dụng trên lâm sàng

1. Vancomycin có hoạt tính chống lại tất cả các cầu khuẩn gram dương, bao gồm tất cả các chủng
Staphylococcus aureus (coagulase dương tính, coagulase âm tính, nhạy methicillin, kháng
methicillin) cũng như streptococci hiếu khí và kị khí (bao gồm pneumococci và enterococci) (32).

2. Vancomycin là thuốc được lựa chọn cho các bệnh nhiễm trùng do Staph aureus kháng methicillin
(MRSA), Staph epidermidis, Enterococcus faecalis và pneumococcus kháng penicillin.

3. Khoảng 2/3 việc sử dụng vancomycin trong ICU là do điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm, hơn
là điều trị các nhiễm trùng đặc hiệu theo tác nhân gây bệnh (33).

B.	Liều dùng

1. Liều theo cân nặng được khuyến cáo cho vancomycin (34). Trọng lượng cơ thể thực tế có thể được
sử dụng trừ khi bệnh nhân béo phì (cân nặng >20% trên cân nặng cơ thể lý tưởng), trong trường
hợp này trọng lượng cơ thể điều chỉnh được tính bằng Công thức 44.1.

2. Liều nạp chuẩn là 15–20 mg/kg, nhưng liều nạp lớn hơn, 25-30 mg/kg, được khuyến cáo cho bệnh
nhân nặng (34).

3. Liều duy trì được xác định theo trọng lượng cơ thể, chức năng thận và nồng độ vancomycin mục
tiêu (trong khoảng của nồng độ đáy và nồng độ đỉnh - trough) trong máu. Một biểu đồ liều
vancomycin dựa trên các biến đổi này được thể hiện trong Bảng 44.6. Lưu ý rằng nồng độ
vancomycin mục tiêu (trough) là 10-20 mg/L cho biểu đồ này.

4. Theo dõi nồng độ vancomycin trong máu được khuyến cáo khi dùng thuốc để điều trị các nhiễm
trùng nghiêm trọng. Trạng thái ổn định nồng độ thường đạt được sau liều thứ tư (42). Nồng độ
trough trong máu phải >10 mg/L để ngăn chặn sự phát triển đề kháng. Đối với các nhiễm trùng
nghiêm trọng, nồng độ trough trong máu được khuyến cáo 15–20 mg/L (34).

C.	Tác dụng phụ

1. Hội chứng đỏ da
Truyền nhanh vancomycin có thể kèm theo dãn mạch, đỏ bừng và hạ huyết áp (hội chứng đỏ da)
do sự phóng thích histamine từ tế bào mast (32). Một tốc độ truyền dưới 10 mg/phút thường ngăn
ngừa vấn đề này.



2. Độc tính trên tai
Vancomycin có thể gây mất thính giác có thể đảo ngược đối với âm thanh có tần số cao khi nồng
độ thuốc trong huyết thanh vượt quá 40 mg/L (35) và điếc vĩnh viễn đã được báo cáo khi nồng độ
trong huyết thanh vượt quá 80 mg/L.

3. Độc tính trên thận
Suy thận đã được báo cáo ở những bệnh nhân dùng vancomycin (36), mặc dù một số nghiên cứu
đã không quan sát thấy độc tính trên thận khi dùng vancomycin đơn độc (32).

4. Ảnh hưởng huyết học



Giảm tiểu cầu qua trung gian miễn dịch đã được báo cáo ở 20% bệnh nhân dùng vancomycin (37), 
và giảm neutrophil đã được báo cáo ở 2–12% bệnh nhân dùng thuốc hơn 7 ngày (38).

D.	Các thuốc thay thế cho	Vancomycin

Vancomycin sẽ tiếp tục là một kháng sinh quan trọng bậc nhất trong hồi sức tích cực, nhưng những 
kháng sinh thay thế là cần thiết cho enterococci kháng vancomycin (VRE), và cho những bệnh nhân 
nhiễm MRSA không dung nạp vancomycin. Sau đây là một số lựa chọn thay thế cho vancomycin.

1. Linezolid
a. Linezolid (Zyvox) là một kháng sinh tổng hợp có cùng phổ hoạt tính như vancomycin (bao

gồm MRSA), nhưng cũng có hoạt tính chống lại VRE (32).

b. Liều dùng là 600 mg tĩnh mạch mỗi 12 giờ.

c. Linezolid có sự xâm nhập tốt hơn vào dịch tiết phổi so với vancomycin, nhưng các nghiên
cứu ban đầu chưa cho thấy kết cục cải thiện với linezolid trong viêm phổi do MRSA (39).

d. Tác dụng phụ do linezolid bao gồm giảm tiểu cầu (với việc sử dụng kéo dài) (32), bệnh thần
kinh thị giác có thể đảo ngược một phần (hiếm) (40) và hội chứng serotonin.

2. Daptomycin
a. Daptomycin (Cubicin) là một kháng sinh tự nhiên có hoạt tính chống lại cầu khuẩn gram

dương, bao gồm MRSA và VRE (32,41).

b. Liều khuyến cáo là 4-6 mg/kg tĩnh mạch mỗi ngày một lần. Giảm liều được khuyến cáo cho
độ thanh thải creatinin <30 mL/phút (41).

c. Daptomycin có thể được sử dụng để điều trị nhiễm trùng mô mềm hoặc nhiễm khuẩn máu
liên quan đến MRSA và VRE (32). Tuy nhiên, nó không thể được sử dụng để điều trị viêm
phổi (41) vì thuốc bị bất hoạt bởi surfactant trong phổi.

d. Tác dụng phụ chính là bệnh lý cơ của cơ xương, và nồng độ CPK huyết thanh cần được theo
dõi trong khi điều trị bằng daptomycin (41).

3. Tigecycline
a. Tigecycline (Tygacil) là một dẫn xuất của tetracycline có hoạt tính chống lại các tác nhân gây

bệnh khó điều trị như MRSA, VRE, Acinetobacter baumannii và vi khuẩn gram âm sản xuất
β-lactamase phổ rộng (42).

b. Liều thường dùng là 50 mg tĩnh mạch mỗi 12 giờ, và không cần điều chỉnh liều cho suy thận.

c. Lo ngại chính với tigecycline là một phân tích gộp của 13 thử nghiệm lâm sàng cho thấy tỷ lệ
tử vong gia tăng liên quan đến thuốc (43). Lý do của sự gia tăng tỷ lệ tử vong này là không rõ



ràng, nhưng FDA đã ban hành một cảnh báo hộp đen về tigecycline (FDA MedWatch, ngày 
27 tháng 9 năm 2013), và khuyến cáo hiện tại là thuốc nên được dành riêng cho các trường 
hợp mà các điều trị thay thế là không thỏa đáng.
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   Chương	45

Các thuốc ảnh hưởng đến Huyết động

Chương này tập trung vào các loại thuốc truyền tĩnh mạch để điều chỉnh huyết áp và lưu lượng máu. 
Các loại thuốc sau đây được mô tả gồm: dobutamine, dopamine, epinephrine, nicardipin, nitroglycerin, 
nitroprusside, norepinephrine và phenylephrine. Mỗi loại được trình bày theo thứ tự bảng chữ cái.

I.	DOBUTAMINE

Dobutamine là một catecholamine tổng hợp có đồng thời hai tác dụng là tăng co bóp và dãn mạch (tức 
là, một inodilator).

A.	Tác động

1. Dobutamine là một chất chủ vận thụ thể β-adrenergic, và liên kết với các thụ thể β1 và β2 theo tỷ
lệ 3:1 (xem Bảng 45.1) (1,2). Kích hoạt thụ thể β1 (trong cơ tim) tạo ra các tác dụng tăng co bóp và
tăng nhịp tim, trong khi kích hoạt thụ thể β2 (trong cơ trơn mạch máu) gây dãn mạch.

2. Tác dụng chính của dobutamine bao gồm (1,2):

a. Sự gia tăng lưu lượng tim phụ thuộc liều (do tăng thể tích nhát bóp nhiều hơn tăng nhịp tim).

b. Giảm áp lực đổ đầy tâm thất.

c. Giảm kháng lực mạch máu toàn thân.

d. Huyết áp có thể giảm, không thay đổi, hoặc tăng, tùy thuộc vào sự cân bằng giữa những thay 
đổi về thể tích nhát bóp và kháng lực mạch máu hệ thống.



B.	Sử dụng trên lâm sàng

1. Theo hướng dẫn của Hiệp hội Tim mạch Hoa Kỳ về quản lý suy tim (3), dobutamine nên được
dành riêng cho những trường hợp rối loạn chức năng tâm thu nặng nề đã tiến triển đến sốc tim
hoặc dọa sốc. Do dobutamine không tăng đáng kể huyết áp, nên hạ huyết áp được điều chỉnh
bằng thuốc co mạch trước khi sử dụng dobutamine.

2. Các hướng dẫn của Chiến dịch Cứu sống bệnh nhân Nhiễm trùng huyết về nhiễm trùng huyết 
nặng và sốc nhiễm trùng (4) khuyến cáo dobutamine khi truyền dịch và thuốc co mạch không 
bình thường hóa được độ bão hòa O2 tĩnh mạch trung tâm (xem Chương 9).

3. Dobutamine KHÔNG thích hợp để quản lý suy tim có giảm đổ đầy thất (tức là, "suy tim tâm 
trương").

C.	Cách dùng dobutamine

1. Dobutamine được truyền tĩnh mạch liên tục mà không cần liều khởi đầu.

2. Tốc độ liều ban đầu là 3–5 μg/kg/phút, có thể tăng mỗi lần thêm 3–5 μg/kg/phút, nếu cần. Ở liều
cao hơn 20 μg/kg/phút, nguy cơ các tác dụng phụ thường vượt quá lợi ích (3,4).

D.	Tác dụng phụ

Các tác dụng phụ của dobutamine có liên quan đến kích thích tim:

1. Truyền dobutamine thường đi kèm với nhịp tim tăng nhẹ (10–15 nhịp/phút), nhưng sự gia tăng



nhịp tim nhiều hơn (≥30 nhịp/phút) có thể xảy ra ở những bệnh nhân cá biệt (2). Loạn nhịp 
nhanh ác tính là ít gặp trong truyền dobutamine.

2. Dobutamine làm tăng tiêu thụ O2 cơ tim, và điều này có thể đẩy nhanh sự suy giảm dự trữ năng
lượng trong cơ tim đang suy. Lo ngại này là một trong những lý do mà dobutamine chỉ được
khuyến cáo như là một can thiệp ngắn hạn (≤72 giờ) (3).

II. DOPAMINE

Dopamine là một catecholamine nội sinh hoạt động như là một chất dẫn truyền thần kinh và là tiền 
thân của sự tổng hợp norepinephrine. Khoảng 25% liều dopamine được đưa vào đầu tận cùng thần kinh 
adrenergic và được chuyển hóa thành norepinephrine (5).

A.	Tác động

1. Tốc độ liều thấp
Ở tốc độ liều thấp (<3 μg/kg/phút), dopamine có tác dụng kích hoạt chọn lọc các thụ thể 
dopamine chuyên biệt trong tuần hoàn thận và nội tạng, thúc đẩy dãn mạch và tăng lưu lượng 
máu ở những vùng này (5). Tác dụng thận của dopamine liều thấp là tối thiểu hoặc không có ở 
bệnh nhân suy thận cấp (6).

2. Tốc độ liều trung bình
Ở tốc độ liều trung bình (3–10 μg/kg/phút), dopamine kích thích thụ thể β ở tim và tuần hoàn hệ
thống, và tạo ra những thay đổi tim mạch rất giống với những thay đổi được mô tả cho
dobutamine.

3. Tốc độ liều cao
Ở tốc liều cao (> 10 μg/kg/phút), dopamine tạo ra sự kích hoạt thụ thể β phụ thuộc liều, dẫn đến
co thắt mạch rộng rãi và tăng huyết áp tiến triển.

B.	Sử dụng trên lâm sàng

Sự phổ biến của dopamine như một loại thuốc hỗ trợ huyết động đã giảm đáng kể trong những năm gần 
đây do các rối loạn nhịp nhanh nguy hiểm và các báo cáo tăng tỷ lệ tử vong liên quan đến thuốc này (7). 
Các vấn đề liên quan đến việc sử dụng dopamine được tóm tắt dưới đây.
1. Dopamine liều thấp đã từng được sử dụng như một cố gắng để tăng độ lọc cầu thận ở bệnh nhân

suy thận cấp, nhưng thực hành này không đẩy nhanh quá trình phục hồi thận (6) và từ lâu không
còn được khuyến cáo nữa.

2. Dopamine không còn là thuốc vận mạch được ưu tiên trong sốc nhiễm trùng, và chỉ được khuyến
cáo cho những bệnh nhân có nhịp tim chậm tương đối hoặc tuyệt đối và nguy cơ loạn nhịp nhanh
là tối thiểu (4).



3. Dopamine là một xem xét trong sốc tim do các tác động kết hợp chủ vận α và β có thể làm tăng
huyết áp trong khi cũng cung cấp hỗ trợ tăng sức co bóp.

C.	Cách sử dụng thuốc

1. Giống như tất cả các thuốc co mạch khác, dopamine có thể gây hoại tử mô rộng rải nếu xảy ra
thoát mạch, do đó thuốc nên được truyền vào tĩnh mạch trung tâm, lớn.

2. Dopamine được truyền tĩnh mạch liên tục, không có liều nạp ban đầu.

a. Tốc độ liều ban đầu là 3–5 μg/kg/phút, và có thể được điều chỉnh lên mỗi vài phút, nếu cần 
thiết, để đạt được hiệu quả mong muốn.

b. Tốc độ liều 3–10 μg/kg/phút là tối ưu để tăng lưu lượng tim.

c. Tốc độ liều > 10 μg/kg/phút thường là cần thiết để nâng huyết áp.

d. Tốc độ liều tối đa thường là 20 μg/kg/phút; tốc độ liều cao hơn thường đi kèm với gia tăng
nhịp tim nhanh không mong muốn mà không tăng thêm tác dụng vận mạch.

D.	Tác dụng phụ

1. Nhịp tim nhanh là tác dụng phụ thường gặp nhất; nhanh xoang và rung nhĩ được báo cáo ở 25%
bệnh nhân được truyền dopamine (7).

2. Tác dụng phụ khác của dopamine bao gồm hoại thư các ngón (5), giảm tưới máu cơ quan (5), tăng
nhãn áp (9), và chậm làm rỗng dạ dày (10).

III. EPINEPHRINE

Epinephrine là một catecholamine nội sinh được phóng thích bởi tủy thượng thận để đáp ứng với stress 
sinh lý. Nó là thuốc có tính chủ vận β mạnh nhất.

A.	Tác động

1. Epinephrine là một chất chủ vận thụ thể α và β không chọn lọc, và tạo ra sự gia tăng nhịp tim, thể 
tích nhát bóp và huyết áp phụ thuộc liều (11,12).

2. Kích thích thụ thể β tạo ra sự co mạch ngoại vi không đồng bộ, với tác dụng nổi bật nhất trong
tuần hoàn dưới da, thận và nội tạng. Nguy cơ thiếu máu cục bộ cơ quan là một trong những lo
ngại chính với việc dùng epinephrine (12).

3. Epinephrine có các tác dụng chuyển hóa sau (11,12):

a. Kích hoạt thụ thể β thúc đẩy ly giải mỡ và glucose, và làm tăng sản xuất lactate; tác dụng này
thường đi kèm với tăng lactate máu. (Những tác dụng này không nổi bật với các tác dụng
khác, ít mạnh hơn, chủ vận β.)



b. Kích thích thụ thể β ức chế bài tiết insulin và làm tăng đường huyết.

B.	Sử dụng trên lâm sàng

1. Epinephrine là thuốc đầu tay trong hồi sức ngừng tim và sốc phản vệ (xem Chương 9 và 15).

2. Epinephrine cũng là một loại thuốc hỗ trợ huyết động phổ biến trong giai đoạn đầu hậu phẫu sau
phẫu thuật có tim phổi nhân tạo.

3. Lo ngại về nguy cơ tác dụng phụ đã hạn chế sự phổ biến của epinephrine như một thuốc vận
mạch trong sốc nhiễm trùng, và nó thường được dành riêng cho các trường hợp kháng trị với các
thuốc vận mạch thông thường (ví dụ, norepinephrine) (12).

C.	Cách sử dụng thuốc

1. Do các tác động co mạch của nó, epinephrine nên được truyền vào tĩnh mạch trung tâm, lớn.

2. Các phác đồ về liều epinephrine để hỗ trợ tuần hoàn như sau (11):

a. NGỪNG TIM:	tiêm mạch 1 mg bolus mỗi 3-5 phút cho đến khi có lại tuần hoàn tự phát.

b. SỐC PHẢN VỆ:	Bắt đầu truyền ở liều 5 µg/phút và tăng tốc độ liều thêm 2–5 µg/phút, nếu
cần, để đạt được huyết áp mục tiêu. Phạm vi liều thông thường là 5–15 µg/phút.

c. SỐC NHIỄM TRÙNG HOẶC HỖ TRỢ TUẦN HOÀN SAU TIM PHỔI NHÂN TẠO:	Bắt 
đầu truyền ở liều 1–2 µg/phút, và tăng tốc độ liều thêm 1-2 µg/phút, nếu cần thiết, để đạt 
được huyết áp mong muốn. Phạm vi liều thông thường là 1-10 µg/phút.

D.	Tác dụng phụ

1. Tác dụng phụ của epinephrine bao gồm nhịp tim nhanh (nguy cơ lớn hơn so với các thuốc 
catecholamine khác), tăng đường huyết, tăng chuyển hóa với tăng nhu cầu O2 toàn cơ thể, và thiếu 
máu cục bộ các cơ quan (11,12).

2. Tăng lactate máu liên quan epinephrine không được xem là một tác dụng phụ bởi vì nó phản ánh
tốc độ gia tăng ly giải glucose, không phải thiếu oxy mô, và lactate có thể được sử dụng để tân tạo
glucsoe tại gan (chu trình Cori).

IV. NICARDIPINE

Nicardipin là một thuốc chẹn kênh calci hoạt động như một thuốc chống tăng huyết áp.



A.	Tác động

1. Nicardipine gây dãn mạch bằng cách ức chế dòng canxi đi vào tế bào cơ trơn mạch máu (13).

2. Thuốc dãn mạch có tác dụng không đồng đều và lớn nhất trong tuần hoàn não (13,14).

3. Nicardipine có tác dụng làm giảm sức co bóp cơ tim, nhưng không ảnh hưởng đến chức năng của
nút xoang hoặc nút AV (14).

B.	Sử dụng trên lâm sàng

1. Nicardipine được sử dụng để kiểm soát nhanh tăng huyết áp đáng lo ngại, bao gồm tăng huyết áp
sau phẫu thuật (15), và tăng huyết áp cấp cứu (16). Nó cũng là thuốc đầu tay trong những trường
hợp đột quỵ thiếu máu cục bộ cấp đòi hỏi phải hạ huyết áp khẩn cấp để cho phép điều trị tiêu
huyết khối (17).

C.	Cách sử dụng thuốc



1. Nicardipine có sẵn như là một loại thuốc uống, nhưng sử dụng dạng truyền tĩnh mạch liên tục để
nhanh chóng kiểm soát huyết áp. Thuốc có thể được sử dụng một cách an toàn qua tĩnh mạch
ngoại biên.

2. Tốc độ truyền ban đầu là 5 mg/h, và tốc độ này có thể được tăng lên mỗi lần 2.5 mg/h sau mỗi
5-10 phút, nếu cần thiết, đến liều tối đa 15 mg/h (18).

3. Mặc dù nicardipine được chuyển hóa ở gan và bài tiết trong nước tiểu, nhưng không cần điều
chỉnh liều đối với người suy gan hoặc suy thận (18).

D.	Tác dụng phụ

1. Các tác dụng phụ thường gặp bao gồm nhức đầu, đỏ bừng mặt, hạ huyết áp, và nhịp tim nhanh
(phản xạ) (16,18).

2. Nicardipine có thể làm hạ huyết áp sâu sắc ở bệnh nhân hẹp động mạch chủ tiến triển, và thuốc bị
chống chỉ định trong tình trạng này (18).

V. NITROGLYCERIN

Nitroglycerin (NTG) là một nitrat hữu cơ (glyceryl trinitrate) và là thuốc gây dãn mạch, kháng tiểu cầu 
và có tác dụng chống đau thắt ngực.

A.	Tác động

1. Tác dụng dãn mạch

a. NTG hoạt động như một thuốc dãn mạch do nó chuyển thành nitric oxide, làm tăng cường
sự thư giãn của cơ trơn mạch máu (19).

b. Các tác dụng dãn mạch của NTG phụ thuộc vào liều, và tác dụng trên cả động mạch lẫn tĩnh 
mạch; tác dụng dãn tĩnh mạch là nổi bật ở liều thấp (<50 μg/phút), trong khi tác dụng dãn 
động mạch chiếm ưu thế ở liều cao hơn (20,21).

c. Ở liều thấp, NTG làm giảm áp lực đổ đầy tim mà không có hoặc rất ít thay đổi lưu lượng tim
(20). Khi liều tăng lên, lưu lượng tim bắt đầu tăng lên do các tác dụng dãn động mạch. Ban
đầu huyết áp có thể không thay đổi, nhưng liều gia tăng dần đến mức sẽ làm giảm huyết áp.

2. Tác dụng kháng tiểu cẩu
Việc chuyển NTG thành nitric oxide dẫn đến sự ức chế kết tập tiểu cầu, và tác dụng này có thể
chịu trách nhiệm cho tác dụng chống đau thắt ngực của NTG (22).

B.	Sử dụng trên lâm sàng



1. NTG có 3 mục đích sử dụng chính ở bệnh nhân nặng:

a. Tăng lưu lượng tim ở bệnh nhân suy tim mất bù cấp.

b. Giảm đau ngực ở bệnh nhân đau thắt ngực không ổn định.

c. Điều trị tăng huyết áp cấp cứu.

C.	Cách sử dụng thuốc

1. Hấp thụ vào nhựa

a. Khoảng 80% NTG trong dịch truyền có thể bị mất do polyvinylchloride (PVC) hấp thụ trong
các hệ thống truyền tĩnh mạch tiêu chuẩn (21).

b. NTG không liên kết với thủy tinh hoặc nhựa cứng như polyethylene (PET), do đó việc mất
thuốc qua hấp thụ có thể được loại bỏ bằng cách sử dụng chai thủy tinh và ống PET.

2. Liều dùng
a. NTG nên được bắt đầu với liều 5–10 μg/phút. Sau đó, tốc độ tăng lên mỗi lần 5–10 μg/phút

mỗi 5 phút cho đến khi đạt được hiệu quả mong muốn.

b. Liều hiệu quả thường là ≤100 μg/phút.

D.	Tác dụng phụ

1. Tác dụng huyết động không mong muôn
a. Dãn tĩnh mạch do NTG có thể gây hạ huyết áp ở những bệnh nhân bị giảm thể tích tuần

hoàn hoặc suy tim phải. Trong những tình trạng thế này, bù thể tích là cần thiết trước khi
truyền NTG.

b. NTG cũng có thể gây ra tình trạng tụt huyết áp thê thảm ở bệnh nhân đã dùng thuốc ức chế
phosphodiesterase vì rối loạn chức năng cương dương trong vòng 24 giờ qua (20).

c. Sự gia tăng lưu lượng máu não do NTG có thể dẫn đến tăng áp lực nội sọ (23).

d. Ở bệnh nhân ARDS, tác dụng dãn mạch phổi của NTG có thể dẫn đến sự gia tăng shunt
trong phổi và hậu quả là giảm oxy hóa máu động mạch (24).

2. Methemoglobin
Chuyển hóa NTG tạo ra nitrite vô cơ, có thể oxy hóa một phần sắt trong hemoglobin để tạo ra 
methemoglobin. Tuy nhiên, methemoglobin máu có triệu chứng không phải là biến chứng thường 
gặp của truyền NTG, và chỉ xảy ra với truyền kéo dài ở liều cao (23).

3. Độc tính của dung môi
NTG không hòa dễ tan trong dung dịch nước, và các dung môi không phân cực như ethanol và



propylen glycol là cần thiết để giữ thuốc trong dung dịch. Các dung môi này có thể tích tụ trong 
quá trình truyền kéo dài.

a. Cả ngộ độc ethanol (25) và ngộ độc propylene glycol (26) đã được báo cáo như là hậu quả của
truyền NTG.

b. Ngộ độc propylen glycol là một lo ngại đặc biệt vì dung môi này chiếm 30-50% trong một số
chế phẩm NTG (23). (Ngộ độc propylene glycol được mô tả trong Chương 24, Phần I-A-5.)

E.	Dung nạp Nitrate

1. Dung nạp với tác dụng dãn mạch và kháng tiểu cầu của NTG có thể xuất hiện sau 24 giờ dùng 
thuốc liên tục (23,27). Cơ chế nền tảng có thể liên quan đến rối loạn chức năng nội mô do oxy hóa 
(27).

2. Phương pháp hiệu quả nhất để phòng ngừa hoặc đảo ngược sự dung nạp nitrate là một khoảng
thời gian không thuốc hàng ngày ít nhất 6 giờ (23).

VI. NITROPRUSSIDE

Nitroprusside (NTP) là một thuốc dãn mạch tác dụng nhanh có xu hướng nguy hiểm do thúc đẩy tích tụ 
cyanide.

A. Tác động

1. Tác dụng dãn mạch của NTP, giống như của nitroglycerin, qua trung gian nitric oxide (19). NTP
làm dãn cả động mạch và tĩnh mạch, nhưng tác dụng dãn tĩnh mạch của nó yếu hơn nitroglycerin,
và tác dụng dãn động mạch thì mạnh hơn.

2. NTP có tác dụng khác nhau trên lưu lượng tim ở bệnh nhân có chức năng tim bình thường (28),
nhưng nó làm tăng lưu lượng tim ở bệnh nhân suy tim mất bù (29).

B. Gánh nặng Cyanide 
1. Phân tử NTP là phức hợp ferricyanide chứa 5 nguyên tử cyanide (CN) gắn với lõi sắt bị oxy hóa, 

và một phần cyanide này được phóng thích vào máu khi sử dụng NTP với tác dụng giãn mạch.
2. Các cơ chế thúc đẩy thanh thải cyanide được mô tả trong Chương 47 (xem Phương trình 47.1 và

47.2).
a. Cơ chế chính để thải CN liên quan đến việc chuyển các ion sulfate từ thiosulfate (S2O3) đến

CN để tạo ra thiocyanate (SCN), sau đó được thải ra bởi thận. Người lớn khỏe mạnh có đủ
thiosulfate nội sinh để giải độc cho khoảng 68 mg NTP (23); với tốc độ truyền NTP 2 μg/kg/
phút (giới hạn cao của điều trị) ở người lớn 80 kg, thì khả năng giải độc cho 68 mg NTP sẽ bị
mất chỉ sau 500 phút (8.3 giờ).



b. Cơ chế đào thải phụ (nhỏ) của CN liên quan đến việc liên kết CN với methemoglobin để tạo
thành cyanomethemoglobin.

C.	Sử dụng trên lâm sàng

1. NTP được sử dụng chủ yếu trong những tình trạng mong muốn giảm nhanh huyết áp (ví dụ: tăng
huyết áp cấp cứu, bóc tách động mạch chủ cấp tính).

2. NTP cũng được sử dụng trong quản lý ngắn hạn suy tim mất bù cấp (29).

3. Mặc dù hiệu quả đã được chứng minh rằng NTP là một thuốc dãn mạch, nhưng khả năng ngộ độc
cyanide đã làm giảm đáng kể mức độ phổ biến của thuốc này (30).

D.	Cách sử dụng thuốc

1. Thiosulfate phải được thêm vào truyền dịch NTP để hạn chế sự tích tụ CN. Khoảng 500 mg
thiosulfate nên được thêm vào cho mỗi 50 mg NTP (31).

2. Truyền NTP được bắt đầu ở liều 0.2-0.3 μg/kg/phút, và sau đó được chỉnh liều lên mỗi vài phút để
đạt được hiệu quả mong muốn. Tốc độ liều không được vượt quá 3 μg/kg/phút (31), để hạn chế sự
tích tụ cyanide.

3. Trong suy thận, tốc độ liều NTP không được vượt quá 1 μg/kg/phút (31), để hạn chế nguy cơ ngộ
độc thiocyanate (xem sau).

E.	Ngộ độc Cyanide	

1. Biểu hiện lâm sàng và quản lý ngộ độc CN được mô tả trong Chương 47 (xem Phần II và Bảng
47.1).

2. Một trong những dấu hiệu sớm của ngộ độc CN trong quá trình truyền NTP là sự gia tăng nhanh 
nhu cầu về liều NTP (miễn dịch nhanh) (23). Dấu hiệu suy yếu việc sử dụng oxy (ví dụ, nhiễm 
toan lactic) không xuất hiện cho đến giai đoạn cuối của ngộ độc CN (31).

F.	Ngộ độc Thiocyanate	
1. Khi chức năng thận bị suy yếu, thiocyanate có thể tích lũy và tạo ra một hội chứng độc thần kinh 

đặc trưng bởi kích động, ảo giác, co giật toàn thân, ù tai và co thắt đồng tử (32). Hình ảnh lâm 
sàng này có thể khó phân biệt với ngộ độc CN; Tuy nhiên, ngộ độc thiocyanate không kèm theo 
nhiễm toan chuyển hóa (mà đây là đặc tính của ngộ độc CN).

2. Chẩn đoán được xác định bằng nồng độ thiocyanate huyết thanh. Mức bình thường là dưới 10
mg/L, và mức trên 100 mg/L có liên quan đến ngộ độc trên lâm sàng (32).

3. Ngộ độc thiocyanate có thể được điều trị bằng thẩm tách máu.



VII. NOREPINEPHRINE

Norepinephrine là một catecholamine nội sinh phục vụ như một chất dẫn truyền thần kinh kích thích. 
Trên lâm sàng, norepinephrine được sử dụng vì khả năng thúc đẩy co mạch rộng rãi của nó.

A.	Tác động

1. Norepinephrine là một chất chủ vận thụ thể β là chính và là một chất chủ vận thụ thể β1 nhẹ. Tác 
dụng chung là co mạch hệ thống với ảnh hưởng khác nhau trên lưu lượng tim (33).

2. Đáp ứng co mạch với norepinephrine thường đi kèm với sự giảm lưu lượng máu thận (33). Đây
không phải là trường hợp trong sốc nhiễm trùng, khi mà lưu lượng máu thận được bảo tồn (hoặc
tăng nhẹ) trong quá trình truyền norepinephrine (34,35).

B.	Sử dụng trên lâm sàng

Norepinephrine hiện được ưu tiên hơn dopamine để điều trị vận mạch trong sốc nhiễm trùng (36). Sự 
ưu tiên này dựa trên các nghiên cứu cho thấy ít tác dụng phụ hơn (7) và tỷ lệ tử vong thấp hơn (4,36) khi 
sử dụng norepinephrine thay vì dopamine trong sốc nhiễm trùng.

C.	Cách sử dụng thuốc

1. Giống như các thuốc co mạch, norepinephrine nên được truyền qua một tĩnh mạch trung tâm lớn.

2. Norepinephrine được truyền liên tục mà không cần liều nạp. Liều khởi đầu là 2–3 μg/phút, và liều 
này có thể tăng lên mỗi lần 2–3 μg/phút mỗi vài phút, nếu cần, để đạt được đáp ứng mong muốn.

3. Liều hiệu quả có thể thay đổi rất nhiều ở từng bệnh nhân. Khoảng liều thường dùng là 2-20 μg/
phút và tốc độ liều trên 40 μg/phút không được khuyến cáo (33).

D. Tác dụng phụ

Các tác dụng phụ của norepinephrine chủ yếu liên quan đến việc co mạch quá mạnh mẽ, có thể gây ra 
giảm tưới máu trong các cơ quan quan trọng (đặc biệt là ruột và thận) và cũng có thể tạo ra nhịp tim 
chậm phản xạ. Những tác dụng phụ này được làm tăng thêm bởi giảm thể tích tuần hoàn.

VIII. PHENYLEPHRINE



Phenylephrine là một chất co mạch mạnh có vài ưu điểm và một số nhược điểm khi so sánh với các 
thuốc co mạch khác.

A.	Tác động

Phenylephrine là một chất chủ vận thụ thể β thuần túy, tạo ra sự co mạch mạnh và rộng rải. Tác dụng 
này thường đi kèm với nhịp tim chậm phản xạ và giảm lưu lượng tim (37).

B.	Sử dụng trên lâm sàng

1. Phenylephrine được dùng chủ yếu là để đảo ngược tình trạng hạ huyết áp do gây tê tủy sống. Tuy
nhiên, các chất chủ vận thụ thể β thuần túy không được quá ưa chuộng trong tình huống này bởi
vì chúng có thể làm trầm trọng thêm tình trạng giảm lưu lượng tim liên quan gây tê tủy sống (37).

2. Phenylephrine KHÔNG được khuyến cáo dùng cho mục đích hỗ trợ vận mạch trong sốc nhiễm
trùng do tác dụng có hại của nó lên lưu lượng tim và tưới máu thận (4).

C.	Cách sử dụng thuốc

1. Phenylephrine có thể được tiêm tĩnh mạch chậm; liều ban đầu là 0.2 mg (200 μg), và có thể được
lặp lại sau mỗi 5-10 phút, sử dụng liều tăng dần mỗi lần 0.1 mg cho đến liều tối đa là 0.5 mg (37).

2. Phenylephrine cũng có thể được truyền với liều 0.1-0.2 mg/phút, chỉnh liều xuống càng sớm càng
tốt (37).

D.	Tác dụng phụ

Các tác dụng phụ của phenylephrine có liên quan đến sự co mạch mạnh mẽ, và bao gồm nhịp tim chậm 
phản xạ, lưu lượng tim thấp, và gây ra giảm tưới máu các cơ quan quan trọng. Những tác dụng này được 
tăng thêm bởi sự giảm thể tích thuần hoàn.
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Chương	46

Quá liều thuốc Dược phẩm

Chương này mô tả các biểu hiện và cách xử trí quá liều với các thuốc dược phẩm sau: acetaminophen, 
benzodiazepine, thuốc đối kháng thụ thể β, thuốc phiện và salicylate. Mỗi thuốc được trình bày theo thứ 
tự bảng chữ cái.

I.	ACETAMINOPHEN

Acetaminophen là một thuốc giảm đau-hạ sốt có mặt khắp nơi, được bao gồm trong hơn 600 chế phẩm 
thuốc thương mại. Nó cũng là một chất gây độc gan và là nguyên nhân phổ biến nhất gây suy gan cấp ở 
Mỹ (1). Quá liều acetaminophen chịu trách nhiệm cho một nửa trong số các trường hợp suy gan cấp ở 
Mỹ, và một nửa trường hợp quá liều là vô ý (2).

A.	Sinh lý bệnh

Độc tính của acetaminophen liên quan đến chuyển hóa của nó ở gan (1).

1. Một phần nhỏ (5-15%) acetaminophen được chuyển hóa để tạo thành một chất chuyển hóa độc
hại, có thể thúc đẩy tổn thương oxy hóa trong tế bào gan. Chất chuyển hóa này thường bị bất hoạt
bởi sự kết hợp với glutathione, một chất chống oxy hóa nội bào.

2. Gánh nặng chuyển hóa này được tạo ra bởi quá liều acetaminophen có thể làm cạn kiệt nguồn dự
trữ glutathione ở gan. Khi điều này xảy ra, chất chuyển hóa độc hại tích tụ và thúc đẩy tổn thương
tế bào gan.

3. Liều độc
a. Liều acetaminophen tối đa được khuyến cáo hàng ngày là 3-4 gram (1).

b. Liều độc hại có thể khác nhau nhiều ở từng bệnh nhân, nhưng thường là từ 7.5 đến 15 gram
đối với hầu hết người lớn (3,4).

c. Suy dinh dưỡng, lạm dụng ethanol và bệnh mãn tính có thể làm tăng tính nhạy cảm với độc
tính của acetaminophen. Trong những tình trạng này, việc uống 4 gram thuốc một cách cấp
tính có thể dẫn đến tổn thương gan (1).

B.	Đặc điểm lâm sàng

1. Các triệu chứng hoặc không có hoặc không đặc hiệu (ví dụ, buồn nôn, nôn) trong 24 giờ đầu sau
khi uống.



2. Men gan không tăng cho đến 24-36 sau khi uống (3).

a. Tăng aspartate aminotransferase (AST) là dấu hiệu nhạy nhất của ngộ độc acetaminophen.
Sự gia tăng AST xảy ra trước rối loạn chức năng gan và thường đạt đỉnh ở 72-96 giờ.

3. Bằng chứng về tổn thương gan biểu hiện ở 24-48 giờ sau khi uống, với men gan tăng cao liên tục,
vàng da và rối loạn đông máu.

4. Tổn thương gan tối đa xảy ra ở 35 tháng sau khi ngộ độc. Bệnh não gan, suy thận thiểu niệu cấp
tính và nhiễm acid lactic xuất hiện trong khoảng thời gian này.

C.	Biểu đồ tiên đoán
Tiếp xúc bệnh nhân ban đầu thường xảy ra trong vòng 24 giờ sau khi uống thuốc, trước khi bắt đầu có 
tổn thương gan rõ ràng. Trong tình huống này, có một biểu đồ hiện có sẵn (xem Hình 46.1) để dự đoán 
nguy cơ tổn thương gan dựa trên nồng độ acetaminophen huyết tương thu được trong khoảng từ 4 đến 
24 giờ sau khi uống thuốc (4).

HÌNH 46.1 Biểu đồ để dự đoán nguy cơ ngộ độc gan do acetaminophen. Trích Tài liệu tham khảo 4.

1. Biểu đồ này chỉ có ích khi thời gian uống thuốc có thể được xác định, và khi nồng độ thuốc trong
huyết tương có thể được đo trong khoảng từ 4 đến 24 giờ sau khi uống (4).

2. Nếu nồng độ huyết tương nằm trong khu vực có nguy cơ cao của biểu đồ, nguy cơ phát triển ngộ
độc gan là 60% hoặc cao hơn, và được chỉ định điều trị thuốc đối kháng (xem phần tiếp theo).

3. Nếu nồng độ huyết tương nằm trong khu vực nguy cơ thấp của biểu đồ, nguy cơ ngộ độc gan chỉ
là 1-3%, và không cần phải điều trị thuốc đối kháng.

(Đường điều trị)



D.	N-Acetylcysteine	(Thuốc đối kháng)

Thuốc đối kháng cho ngộ độc gan do acetaminophen là N-acetylcysteine (NAC), một đồng phân của 
glutathione, đi qua màng tế bào (mà glutathione thì không) và làm bất hoạt chất chuyển hóa 
acetaminophen độc hại (5).

1. Chỉ định chính cho NAC là nồng độ acetaminophen trong huyết tương ở khu vực có nguy cơ cao
của biểu đồ dự đoán trong Hình 46.1. NAC có hiệu quả nhất khi bắt đầu điều trị trong vòng 8 giờ
sau khi uống thuốc (1).

2. Mặc dù điều trị bằng thuốc đối kháng thường được bắt đầu trong vòng 24 giờ sau khi uống thuốc
(trước khi có bằng chứng tổn thương gan) (1,3,6), nhưng liệu pháp NAC có thể được bắt đầu
muộn hơn 24 giờ sau khi uống thuốc nếu có bằng chứng ngộ độc gan ( 1).

3. Phác đồ NAC
a. NAC có thể được dùng bằng đường uống hoặc tiêm tĩnh mạch bằng phác đồ trong Bảng 46.1

(7-9). Cả hai phác đồ được xem là có hiệu quả như nhau (8), nhưng đường tiêm tĩnh mạch
được ưu tiên vì việc cung cấp thuốc là đáng tin cậy hơn và có ít phản ứng bất lợi hơn.

b. Thời gian điều trị tiêu chuẩn là 21 giờ cho phác đồ tiêm tĩnh mạch và 72 giờ cho phác đồ
uống. Nếu NAC được bắt đầu sau khi có tổn thương gan rõ ràng, thì liệu pháp chất đối kháng
có thể được tiếp tục vượt quá quá trình điều trị thông thường, cho đến khi nồng độ men gan
bắt đầu giảm và INR <1.3 (1).

4. Tác dụng phụ
a. NAC tiêm tĩnh mạch có thể gây ra phản ứng giống phản vệ, và phản ứng gây tử vong đã được

báo cáo ở bệnh nhân hen (10).

b. NAC đường uống có mùi vị rất khó chịu (vì hàm lượng lưu huỳnh) và thường gây buồn nôn
và nôn. Phác đồ NAC đường uống gây ra tiêu chảy ở khoảng 50% bệnh nhân, nhưng điều này
thường được giải quyết với điều trị tiếp tục (11).



E.	Than hoạt tính

1. Acetaminophen được hấp thu nhanh qua đường tiêu hóa, và than hoạt tính (1 g/kg) được khuyến
cáo nếu trong vòng 4 giờ sau khi uống acetaminophen (12).

2. Trong trường hợp uống lượng lớn thuốc, than có thể mang lại lợi ích khi được dùng muộn nhất là
16 giờ sau khi uống (1).

3. Than hoạt tính không can thiệp vào hiệu quả của NAC đường uống (1).

F.	Ghép gan

Ghép gan có thể được yêu cầu trong các trường hợp ngộ độc gan nặng hoặc kháng trị của ngộ độc 
gan do acetaminophen (13).

II. BENZODIAZEPINE

Các thuốc benzodiazepine chỉ đứng thứ hai sau thuốc phiện như là các loại thuốc thường gặp nhất liên 
quan đến tử vong do thuốc (14). Tuy nhiên, các benzodiazepine hiếm khi gây tử vong khi uống một 
mình (15) và các thuốc ức chế hô hấp khác (ví dụ, thuốc phiện) hầu như luôn liên quan đến các trường 
hợp tử vong do benzodiazepine (14).

A.	Đặc điểm lâm sàng



Vì quá liều benzodiazepine thường liên quan đến các loại thuốc khác, nên biểu hiện lâm sàng có thể thay 
đổi, tùy thuộc vào (các) thuốc khác đã được uống cùng.

1. Quá liều benzodiazepine nguyên chất gây ra tình trạng an thần sâu nhưng hiếm khi dẫn đến hôn
mê (15).

2. Quá liều benzodiazepine cũng có thể gây trạng thái mê sảng có ảo giác, có thể bị nhầm lẫn với việc 
cai rượu (15).

3. Tác dụng phụ không thường gặp của quá liều benzodiazepine nguyên chất bao gồm ức chế hô hấp
(2-12% trường hợp), nhịp tim chậm (1-2% trường hợp) và tụt huyết áp (5-7% trường hợp) (15).

4. Các xét nghiệm định tính cho benzodiazepin trong nước tiểu là không đáng tin cậy vì phổ phát
hiện hạn chế (16). Chẩn đoán ngộ độc benzodiazepine chủ yếu dựa vào tiền sử lâm sàng.

B.	Flumazenil (Thuốc đối kháng)
Thuốc đối kháng cho quá liều benzodiazepine là flumazenil, một chất đối kháng tinh khiết liên kết với 
các thụ thể của benzodiazepine nhưng không gây ra bất kỳ hoạt động đồng vận nào (17). Flumazenil có 
hiệu quả trong việc đảo ngược tình trạng an thần gây ra bởi benzodiazepine, nhưng không nhất quán 
trong việc đảo ngược sự ức chế hô hấp do benzodiazepine (18).

1. Cách sử dụng flumazenil
a. Flumazenil được dùng dưới dạng bolus tĩnh mạch 0.2 mg, có thể lặp lại sau 1 đến 6 phút nếu

cần thiết, đến tổng liều 1 mg (17).

b. Đáp ứng rất nhanh (khởi phát trong 1-2 phút) và tác dụng tối đa xảy ra ở 6 -10 phút (19).
Hiệu quả kéo dài khoảng một giờ.

c. Vì flumazenil có thời gian tác dụng ngắn hơn so với benzodiazepine, nên việc tái phát tình
trạng an thần là hay gặp. Để tránh nguy cơ này, (các) liều bolus của flumazenil có thể được
theo sau bằng truyền liên tục với liều 0.3-0.4 mg/giờ (20).

2. Tác dụng phụ
a. Flumazenil có thể gây các triệu chứng cai thuốc ở những bệnh nhân có tiền sử dùng lâu dài 

benzodiazepine, nhưng điều này không thường gặp (21).

b. Flumazenil có thể gây các cơn động kinh ở những bệnh nhân đang dùng benzodiazepine để 
kiểm soát động kinh, và ở những bệnh nhân quá liều đồng thời với thuốc chống trầm cảm ba 
vòng (22).

III. THUỐC ĐỐI KHÁNG THỤ THỂ β

Quá liều thuốc chẹn β do cố ý là không thường gặp, nhưng có thể đe dọa tính mạng. Ngộ độc chẹn β 
không chủ ý là lo ngại phổ biến hơn ở ICU, trong đó các thuốc chẹn β được sử dụng để kiểm soát một số 
tình trạng, bao gồm tăng huyết áp, nhịp tim nhanh và hội chứng mạch vành cấp.



A.	Độc tính trên lâm sàng

1. Các biểu hiện thường gặp nhất của quá liều chẹn β là nhịp tim chậm và tụt huyết áp (23).

a. Nhịp tim chậm thường là có nguồn gốc xoang, và thường không có triệu chứng.

b. Tụt huyết áp có thể là do dãn mạch ngoại biên (ức chế renin), hoặc giảm lưu lượng tim (ức
chế thụ thể β1). Tụt huyết áp đột ngột hoặc kháng trị thường là sự phản ánh của việc giảm
lưu lượng tim và là một dấu hiệu đáng ngại.

2. Thuốc chẹn β cũng có thể kéo dài sự dẫn truyền nhĩ thất (AV) thông qua tác dụng ổn định màng,
độc lập với tác dụng ức chế thụ thể β. Điều này có thể dẫn đến block tim hoàn toàn (24).

3. Quá liều thuốc chẹn β thường đi kèm với các biểu hiện thần kinh như lơ mơ, suy giảm ý thức và
co giật toàn thể (25). Đây không phải là kết quả của sự ức chế thụ thể β, và có khả năng liên quan
đến hoạt tính ổn định màng (25).

B.	Glucagon (Thuốc đối kháng)

Glucagon có thể đối kháng với các tác động trên tim mạch của ức chế β nhờ các thụ thể glucagon trên cơ 
tim có cùng cơ chế hoạt động như các thụ thể β. Điều này cho phép glucagon tạo ra tác dụng giống như 
β, độc lập với ức chế thụ thể β.

1. Chỉ định

a. Glucagon được chỉ định để điều trị tụt huyết áp và nhịp tim chậm có triệu chứng liên quan
đến ngộ độc do tiếp xúc với thuốc chẹn β.

b. Glucagon không được chỉ định để đảo ngược sự dẫn truyền AV kéo dài hoặc các biểu hiện
thần kinh của quá liều chẹn β vì những tác dụng này không qua trung gian ức chế thụ thể β.



2. Cân nhắc về liều lượng
a. Phác đồ liều dùng glucagon được mô tả trong Bảng 46-2 (26,27). Đáp ứng thuận lợi với liều

bolus tĩnh mạch có thể tồn tại trong thời gian ngắn (5 phút) và nên được theo sau bằng
truyền liên tục (5 mg/giờ).

b. Khi được sử dụng với liều thích hợp, glucagon sẽ tạo ra đáp ứng thuận lợi trong vòng 3 phút
ở 90% bệnh nhân (26). Đáp ứng làm tăng nhịp tim với glucagon là tối ưu khi calci ion hóa
trong huyết tương bình thường (28).

3. Tác dụng phụ
a. Buồn nôn và nôn thường gặp ở liều glucagon trên 5 mg/giờ.

b. Tăng đường huyết nhẹ là thường gặp, và là kết quả của ly giải glucose do glucagon. Insulin
đáp ứng với tăng đường huyết có thể đẩy K+ vào tế bào và thúc đẩy hạ kali máu.

c. Glucagon cũng kích thích phóng thích catecholamine từ tủy thượng thận và điều này có thể
làm nặng thêm tăng huyết áp nền.

4. Quá liều thuốc đối kháng Calci
Glucagon cũng có thể đối kháng với tác dụng của thuốc chẹn kênh calci (27), nhưng nó ít hiệu quả
hơn trong việc đảo ngược tình trạng suy sụp của tim do quá liều thuốc đối kháng calci.

C.	Điều trị bổ trợ

Các thuốc ức chế phosphodiesterase (ví dụ, milrinone) có thể làm tăng lưu lượng tim trong bối cảnh ức 
chế β (29) và điều này có thể thêm vào cho tác dụng đối kháng của glucagon. Tuy nhiên, những loại 
thuốc này là thuốc dãn mạch, và có thể làm giảm huyết áp không mong muốn. Do đó, các loại thuốc này 
được dành riêng cho các trường hợp ngộ độc thuốc chẹn β mà kháng trị với glucagon.

IV. THUỐC PHIỆN

Thuốc phiện có liên quan đến 75% quá liều thuốc gây tử vong ở Mỹ và do tỷ lệ lạm dụng thuốc phiện 
thường gặp (30), quá liều thuốc phiện có thể vẫn là một trong những thuốc quá liều thường gặp nhất cần 
hỗ trợ ICU.

A.	Đặc điểm lâm sàng

1. Mô tả kinh điển về ngộ độc thuốc phiện là một bệnh nhân sững sờ, đồng tử co nhỏ và thở chậm,
nhưng những phát hiện này không đặc hiệu và có thể không xuất hiên. Do đó, thường không thể
xác định quá liều thuốc phiện dựa trên biểu hiện lâm sàng (30). (Xem Chương 43, Phần I-C để
biết thêm thông tin về tác dụng phụ của thuốc phiện.)

2. Đáp ứng với chất đối kháng thuốc phiện, naloxone, có lẽ là phương pháp đáng tin cậy nhất để
xác định quá liều thuốc phiện.



B.	Naloxone (Thuốc đối kháng)

Thuốc đối kháng cho ngộ độc thuốc phiện là naloxone, một chất tinh khiết, đối kháng thuốc phiện, liên 
kết với các thụ thể thuốc phiện nội sinh nhưng không gây ra đáp ứng đồng vận. Nó có hiệu quả nhất 
trong việc ngăn chặn các thụ thể thuốc phiện chịu trách nhiệm giảm đau, hưng phấn và ức chế hô hấp 
(30,31).

1. Đường dùng
Naloxone thường được dùng dưới dạng bolus tĩnh mạch, và đáp ứng rõ ràng trong vòng 3 phút.
Các đường dung thay thế bao gồm tiêm bắp (khởi đầu tác dụng sau 15 phút), tiêm trong xương
hoặc tiêm trong lưỡi, và nhỏ giọt qua nội khí quản (32).

2. Cân nhắc về liều
Khuyến cáo về liều cho naloxone được trình bày trong Bảng 46.3. Việc đảo ngược tác dụng an
thần của thuốc phiện thường cần liều naloxone nhỏ hơn so với đảo ngược sự ức chế hô hấp.

a. Đối với những bệnh nhân bị suy giảm cảm giác nhưng không bị ức chế hô hấp, liều ban đầu
của naloxone nên là 0.4 mg tĩnh mạch, có thể được lặp lại trong 2 phút, nếu cần thiết. Tổng
liều 0.8 mg sẽ có hiệu quả trong việc đảo ngược những thay đổi trạng thái tinh thần do thuốc
phiện (21).

b. Đối với bệnh nhân bị ức chế hô hấp (ví dụ, tăng thán), liều ban đầu của naloxone nên là 2 mg
tĩnh mạch đẩy. Nếu không có đáp ứng trong 2-3 phút, liều ban đầu nên được tăng gấp đôi.
Có thể dùng liều tăng dần, nếu cần thiết, cho đến khi liều đạt tới 15 mg (30). Thuốc phiện
không phải là một nguyên nhân có khả năng gây ức chế hô hấp nếu không có đáp ứng với 15
mg naloxone.



c. Tác dụng của naloxone kéo dài khoảng 60 đến 90 phút, ít hơn thời gian tác dụng của hầu hết
các thuốc phiện. Do đó, đáp ứng thuận lợi với naloxone nên được theo sau bằng liều lặp lại
trong khoảng thời gian một giờ hoặc truyền liên tục.

d. Đối với naloxone truyền liên tục, liều naloxone mỗi giờ nên bằng 2/3 liều bolus có hiệu quả
(pha loãng trong 250-500 ml nước muối đẳng trương và truyền trong 6 giờ) (33). Để đạt được
nồng độ thuốc ở trạng thái ổn định trong giai đoạn đầu của truyền, một liều thứ hai bolus
naloxone (bằng nửa liều bolus ban đầu) được tiêm sau khi bắt đầu truyền 30 phút. Thời gian
điều trị khác nhau (tùy theo thuốc và liều được đã sử dụng), nhưng trung bình là 10 giờ (21).

3. Tác dụng phụ
Naloxone có ít tác dụng không mong muốn. Tác dụng phụ thường gặp nhất là hội chứng cai
nghiện thuốc phiện (lo lắng, đau quặn bụng, nôn mửa và nổi da gà). Có những báo cáo trường
hợp phù phổi cấp (hầu hết trong giai đoạn hậu phẫu sớm) và co giật toàn thân sau khi dùng
naloxone (21), nhưng đây là những trường hợp hiếm gặp.

4. Điều trị theo kinh nghiệm
Điều trị theo kinh nghiệm với naloxone (0.2-8 mg bolus tĩnh mạch) đã được sử dụng ở những
bệnh nhân có biểu hiện thay đổi tinh thần để xác định các trường hợp quá liều thuốc phiện. Tuy
nhiên, thực hành này xác định quá liều thuốc phiện trong trông ít hơn 5% trường hợp (34). Một
cách tiếp cận khác đã được đề xuất trong đó naloxone theo kinh nghiệm chỉ được chỉ định cho
những bệnh nhân đồng tử co nhỏ và bằng chứng chi tiết lạm dụng thuốc phiện (ví dụ, vết kim
tiêm) (21,34). Khi naloxone được sử dụng theo cách này, một đáp ứng thuận lợi được mong đợi ở
khoảng 90% bệnh nhân (34).

V.	SALICYLATE

Mặc dù tỷ lệ lưu hành giảm liên tục, nhưng ngộ độc salicylate vẫn là nguyên nhân hàng thứ 14 gây tử 
vong do thuốc ở Mỹ (35).

A.	Sinh lý bệnh

Uống 10-30 gram aspirin (150 mg/kg) có thể gây hậu quả nghiêm trọng. Sau khi uống, acid 
acetylsalicylic (aspirin) nhanh chóng được chuyển thành acid salicylic, đây là dạng hoạt động của thuốc. 
Acid salicylic dễ dàng được hấp thu từ đường tiêu hóa trên, và được chuyển hóa ở gan. Phần lớn thuốc 
được làm loại bỏ trong 2 giờ đầu sau khi uống.

1. Nhiễm kiềm hô hấp
Trong vài giờ sau khi uống aspirin liều độc, có sự gia tăng tần số hô hấp và thể tích khí lưu thông.
Đây là kết quả của việc kích thích trực tiếp các tế bào thần kinh hô hấp ở thân não bởi acid
salicylic và sự tăng thông khí phút sau đó dẫn đến giảm PCO2 động mạch (tức là, nhiễm kiềm hô
hấp cấp).



2. Nhiễm toan chuyển hóa
Acid salicylic là một acid yếu không dễ phân ly, và do đó không tạo ra nhiễm toan chuyển hóa.
Tuy nhiên, acid salicylic kích hoạt các protein trong ty thể mà không bị cặp oxy hóa phosphoryl
hóa, và điều này dẫn đến sự gia tăng rõ rệt trong sản xuất kỵ khí của lactate, là nguồn chính của
nhiễm toan chuyển hóa trong ngộ độc salicylate.

B.	Đặc điểm lâm sàng

1. Giai đoạn đầu của ngộ độc salicylate được đặc trưng bởi buồn nôn, nôn, ù tai, thở nhanh và kích
động.

2. Sự tiến triển của hội chứng ngộ độc có liên quan đến những thay đổi về thần kinh (mê sảng, co
giật và tiến triển đến hôn mê), sốt (do không bị cặp phosphoryl hóa oxy hóa) và hội chứng suy hô
hấp cấp nguy kịch (ARDS).

3. Đặc trưng của ngộ độc salicylate là sự kết hợp giữa nhiễm kiềm hô hấp và nhiễm toan chuyển hóa
(lactic). Điều này dẫn đến PCO2 động mạch thấp và nồng độ bicarbonate huyết thanh thấp. Độ
pH động mạch ban đầu vẫn ở trong phạm vi bình thường, nhưng pH sẽ giảm nếu tình trạng
nhiễm acid lactic tiến triển. PH động mạch thấp (nhiễm acid máu) là một dấu hiệu tiên lượng kém
(36).

C.	Chẩn đoán

1. Nồng độ salicylate huyết tương (thường tăng 4-6 giờ sau khi uống độc chất) được sử dụng để xác
nhận hoặc loại trừ chẩn đoán ngộ độc salicylate.

2. Phạm vi điều trị của salicylate huyết tương là 10-30 mg/L (0.7-2.2 mmol/L) và nồng độ trong
huyết tương >40 mg/L (2.9 mmol/L) được coi là ngộ độc (36).

D.	Quản lý

1. Nên sử dụng than hoạt nhiều liều (25 gram mỗi 2 giờ cho 3 liều) được khuyến cáo nếu có thể bắt
đầu trong vòng 2-3 giờ sau uống salicylate.

2. Kiềm hóa nước tiểu
a. Kiềm hóa nước tiểu là nền tảng của quản lý ngộ độc salicylate. Độ pH kiềm thúc đẩy sự phân

ly của acid salicylic, và nguyên lý này “bẫy” acid salicylic trong ống thận, nơi nó có thể được
bài tiết qua nước tiểu.

b. Phác đồ truyền bicarbonate để tăng pH nước tiểu được thể hiện trong Bảng 46.4.



c. Truyền bicarbonate thúc đẩy hạ kali máu (bằng cách đẩy K+ vào tế bào) và điều này cản trở
khả năng kiềm hóa nước tiểu (vì hạ kali máu thúc đẩy bài tiết H+, thay vì K+, bởi các ống xa).
Do đó, nên thêm K+ vào dung dịch bicarbonate (40 mEq/L) để giảm nguy cơ hạ kali máu.

3. Thẩm tách máu
Thẩm tách máu là phương pháp hiệu quả nhất để thải salicylate ra khỏi cơ thể (37).

a. Chỉ định thẩm tách máu bao gồm nồng độ salicylate huyết thanh >100 mg/L, sự hiện diện
của suy thận hoặc ARDS, và bệnh tiến triển mặc dù điều trị bằng dung dịch kiềm (35).
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Chương	47

Các Hội chứng Ngộ độc không phải Dược phẩm

Chương này mô tả các hội chứng ngộ độc không phải là kết quả của thuốc, và bao gồm ngộ độc do 
carbon monoxide, cyanide, ngộ độc rượu (methanol và ethylene glycol) và phosphate hữu cơ.

I.	CARBON	MONOXIDE

Carbon monoxide (CO) là một sản phẩm cuối cùng ở thể khí của quá trình oxy hóa không hoàn toàn các 
chất hữu cơ. Nguyên nhân chính của ngộ độc CO là do hít phải khói trong các vụ cháy tòa nhà. Các 
nguồn ít gặp hơn bao gồm lò bị lỗi, thông gió không đầy đủ của các nguồn sưởi ấm dựa trên lửa và khí 
thải từ các động cơ chạy bằng hydrocarbon (1).

A.	Sinh lý bệnh

1. CO liên kết với các gốc heme trong hemoglobin (tại cùng vị trí liên kết với O2) để tạo ra
carboxyhemoglobin (COHb). Ái lực của CO để liên kết với Hb lớn hơn 200-300 lần so với ái lực
của O2 (1,2).

2. Tăng dần COHb đi kèm với giảm tỷ lệ hàm lượng O2 động mạch: nếu đủ nghiêm trọng, điều này
có thể dẫn đến oxy hóa mô không đủ và giảm sản xuất năng lượng hiếu khí (1-3).

3. Ngoài tác dụng bất lợi của COHb đối với sự oxy hóa mô, ngộ độc CO có thể thúc đẩy tổn thương
tế bào thông qua: (a) ức chế cytochrom oxydase (làm suy yếu thêm quá trình oxy hóa sản xuất
ATP), (b) tạo ra peroxynitrite (một chất oxy hóa mạnh có khả năng gây tổn thương tế bào lan
rộng) và (c) tăng cường peroxid hóa lipid bởi bạch cầu trung tính (gây tổn thương màng tế bào và
ty thể) (1,2,4).

B.	Đặc điểm lâm sàng
Chẩn đoán ngộ độc CO dựa trên tiền sử phơi nhiễm CO gần đây, sự hiện diện của các triệu chứng và 

nồng độ COHb tăng cao (4).

1. Không có sự kết hợp của các triệu chứng để xác nhận hoặc loại trừ chẩn đoán ngộ độc CO; Nồng
độ COHb không tương quan với các biểu hiện lâm sàng của ngộ độc CO (1,4).



2. Nhức đầu (thường là vùng trán) và chóng mặt là những khó chịu sớm nhất và thường gặp nhất
trong ngộ độc CO (được báo cáo tương ứng ở 85% và 90% bệnh nhân) (1).

3. Phơi nhiễm tiến triển với CO có thể gây mất điều hòa, lú lẫn, mê sảng, co giật toàn thân và hôn mê
(1).

4. Ảnh hưởng tim của ngộ độc CO bao gồm các dấu ấn sinh học tăng cao với chụp mạch vành bình
thường và rối loạn chức năng tâm thu LV thoáng qua (5).

5. Các trường hợp ngộ độc CO tiến triển có thể đi kèm với tiêu cơ vân, nhiễm toan lactic và hội
chứng suy hô hấp cấp nguy kịch (ARDS) (1).

6. Da có màu đỏ anh đào trong các mô tả cổ điển về ngộ độc CO (vì COHb là màu đỏ sáng hơn hồng
cầu) là một dấu hiệu hiếm gặp (4).

7. Di chứng thần kinh muộn là có thể (trong vòng khoảng một năm), thường bao gồm các khiếm
khuyết về nhận thức (từ lú lẫn nhẹ đến mất trí nhớ nghiêm trọng) và bệnh parkinson (1,4,6).
Những điều này xảy ra thường xuyên nhất sau khi phơi nhiễm kéo dài (24 giờ) với CO và ở những
bệnh nhân mất ý thức hoặc nồng độ COHb trên 25% (4).

C.	Chẩn đoán

Việc đo Hb ở các dạng khác nhau của nó (Hb oxy hóa và khử oxy, COHb và methemoglobin) dựa trên 
sự hấp thụ ánh sáng; tức là, mỗi dạng của hemoglobin phản chiếu ánh sáng của các bước sóng cụ thể. Kỹ 
thuật đo quang phổ này được gọi là oximetry (đo oxy) khi nó áp dụng vào hemoglobin. Các phát biểu 
sau đây tóm tắt việc sử dụng oximetry để đo nồng độ COHb trong máu:

1. Đo oxy dựa vào mạch đập là KHÔNG đáng tin cậy để phát hiện COHb. Đo oxy dựa vào mạch đập
sử dụng hai bước sóng ánh sáng để đo Hb oxy hóa và khử oxy trong máu. Sự hấp thụ ánh sáng ở
một trong các bước sóng (660nm) rất giống với Hb oxy hóa và COHb oxy hóa, do đó COHb được
đo là Hb oxy hóa bằng các cách đo oxy dựa vào mạch đập, và điều này dẫn đến kết quả đọc cao giả
cho độ bão hòa O2 (4).

2. Việc đo COHb đòi hỏi phải có máy đo đồng thời 8 bước sóng, để đo sự đa dạng tương đối của cả 4
dạng Hb trong máu.

3. Mức COHb không đáng kể (<1%) ở những người khỏe mạnh không hút thuốc, nhưng những
người hút thuốc có nồng độ COHb là 3-5% hoặc thậm chí cao hơn (4). Ngưỡng cho mức COHb
tăng cao là 3-4% cho người không hút thuốc và 10% cho người hút thuốc (4).

D.	Điều trị

1. Điều trị chính cho ngộ độc CO là hít oxy 100%. Thời gian bán hủy của COHb là 320 phút khi hít
khí phòng và 74 phút khi thở oxy 100% (1,4), do đó, chỉ cần vài giờ thở oxy 100% là có thể đưa
mức COHb trở lại bình thường (<3%).



(47.2)

2. Ở những bệnh nhân có các biểu hiện thần kinh nghiêm trọng, oxy cao áp đã được sử dụng (với kết
quả không giống nhau) để làm giảm nguy cơ và mức độ nghiêm trọng của di chứng thần kinh
muộn (1,7).

II. CYANIDE

Nguồn chính của ngộ độc cyanide (CN) là hít phải khí hydrogen cyanide trong các vụ cháy trong nhà 
(8,9). Truyền thuốc dãn mạch, natri nitroprusside, cũng là một nguồn ngộ độc CN ở bệnh nhân ICU 
(xem Chương 45).

A.	Sinh lý bệnh

1. Các ion Cyanide có ái lực cao với các metallicoprotein, đáng chú ý nhất là sắt oxy hóa (Fe3+) trong
cytochrome oxydase, hệ thống enzyme cuối cùng trong chuỗi vận chuyển điện tử trong ty thể
(trong đó các electron được thu thập trong quá trình sản xuất ATP được sử dụng để khử O2 thành
H2O ).

2. Ức chế cytochrome oxydase do CN làm ngừng quá trình chuyển hóa oxy hóa ở ty thể, rồi làm
ngừng quá trình đưa pyruvate vào ty thể và dẫn đến sản xuất quá mức acid lactic. Sự tích tụ của
lactate trong huyết tương tạo ra nhiễm toan chuyển hóa (lactic) tiến triển, đây là một trong những
dấu hiệu đặc trưng của ngộ độc CN.

3. Thanh thải cyanide
Có hai cơ chế để loại bỏ CN khỏi cơ thể.

a. Cơ chế thanh thải chính là phản ứng chuyển sulfur hóa, trong đó lưu huỳnh được chuyển từ
thiosulfate (S2O3) thành CN để tạo thành thiocyanate (SCN).

S2O3	+	CN	→	SCN	+	SO3       (47.1) 

Thiocyanate được loại bỏ bởi thận, và có thể tích lũy ở bệnh nhân suy thận, gây ra rối loạn 

tâm thần cấp tính (10).

b. Cơ chế thứ hai (phụ) để thanh thải CN là phản ứng của CN với methemoglobin (Hb-Fe3+)
để tạo thành cyanomethemoglobin.

Hb-Fe3+	+	CN	→	Hb-Fe2+-CN

c. Hai cơ chế thanh thải này dễ dàng bị lấn át, đặc biệt là trong tình trạng thiếu thiosulfate (tức
là, ở những người hút thuốc).

B.	Đặc điểm lâm sàng

1. Các dấu hiệu ban đầu của ngộ độc CN bao gồm kích động, nhịp tim nhanh và thở nhanh. Tích lũy
CN tiến triển cuối cùng dẫn đến mất ý thức, nhịp tim chậm, tụt huyết áp và ngừng tim.



2. Nồng độ lactate huyết tương thường tăng (> 10 mmol/L) và máu tĩnh mạch có thể xuất hiện “động
mạch hóa” vì tình trạng sử dụng O2 mô giảm rõ rệt.

3. Nghi ngờ mạnh về ngộ độc cyanide nếu nạn nhân hít khói có biểu hiện nhiễm toan chuyển hóa
nặng (pH <7.2) hoặc nồng độ lactate tăng rõ rệt. Thời gian khởi phát các triệu chứng sau khi hít
khói rất nhanh và tiến triển đến ngừng tim có thể xảy ra trong vòng chưa đầy 5 phút (8).

C.	Chẩn đoán

1. Ngộ độc Cyanide là một chẩn đoán lâm sàng. Xét nghiệm nồng độ cyanide máu toàn phần, trong
khi có ích cho mục đích tài liệu, thì thường không có sẵn dễ dàng. Thuốc đối kháng cyanide phải
được dùng nhanh chóng và theo kinh nghiệm nếu nghi ngờ ngộ độc. Chẩn đoán có thể gặp thách
thức vì nhiều đặc điểm lâm sàng của ngộ độc cyanide là không thể phân biệt với ngộ độc CO.

2. Theo một phương pháp chung thô sơ, nhiễm toan chuyển hóa nặng (lactic) và mất ổn định huyết
động là các đặc điểm lâm sàng phân biệt ngộ độc CN với ngộ độc CO ở nạn nhân hít phải khói
(8,9).

D.	Điều trị

Điều trị bằng thuốc đối kháng nên bắt đầu ngay lập tức sau khi nghi ngờ ngộ độc CN. Thuốc đối kháng 
cho ngộ độc CN được trình bày trong Bảng 47.1.

1. Hydroxocobalamin
a. Thuốc đối kháng được lựa chọn cho ngộ độc CN là hydroxocobalamin, tiền chất chứa coban

của vitamin B12 kết hợp với CN để tạo thành cyanocobalamin, sau đó được bài tiết qua nước
tiểu. Liều khuyến cáo là 5 gram, dưới dạng bolus tĩnh mạch. Liều 5 gram thứ hai được
khuyến cáo cho bệnh nhân ngừng tim (8).

b. Hydroxocobalamin tương đối an toàn để sử dụng; nước tiểu và các chất dịch cơ thể khác có
thể có màu hơi đỏ trong vài ngày.

2. Natri Thiosulfate
a. Natri thiosulfate chuyển CN thành thiocyanate (xem Công thức 47.1) và được sử dụng kết

hợp với hydroxocobalamin. Liều khuyến cáo là 12.5 gram dưới dạng bolus tĩnh mạch.

b. Vì thiocyanate có thể tích lũy trong suy thận và gây ra rối loạn tâm thần cấp tính (10), không
nên sử dụng thiosulfate ở bệnh nhân suy thận. Nếu thiosulfate được dùng trước khi có bằng
chứng suy thận, thì hãy theo dõi các dấu hiệu ngộ độc thiocyanate (điều này cần thẩm tách
máu).

3. Nitrate
a. Nitrat thúc đẩy thanh thải CN bằng cách thúc đẩy sự hình thành của methemoglobin (xem 

Phương Trình 47.2).



b. Nitrate bị chống chỉ định khi hít khói vì chúng gây ra sự dịch chuyển sang trái của đường
cong phân ly oxyhemoglobin, làm nặng thêm tác dụng tương tự của carbon monoxide.

c. Vai trò duy nhất của nitrate trong ngộ độc CN là sử dụng amyl nitrate dạng hít như một biện
pháp tạm thời khi đường tiêm tĩnh mạch chưa có (xem Bảng 47.1 về phác đồ liều dùng).

4. Bộ thuốc đối kháng cyanide
a. Có các bộ thuốc đối kháng chuyên dụng cho ngộ độc cyanide (ví dụ: Akorn Cyanide

Antidote Kit) có chứa amyl nitrate để hít, natri nitrite (300 mg trong 10 ml) để tiêm tĩnh
mạch và natri thiosulfate (12.5 g trong 50 ml) để tiêm tĩnh mạch.

b. Những bộ thuốc này có thể được sử dụng như một nguồn thiosulfate, nhưng chúng không
chứa hydroxocobalamin (ít nhất là tại thời điểm hiện tại), và không nên được sử dụng một
mình để điều trị ngộ độc CN.

III. NGỘ ĐỘC RƯỢU

Ethylene glycol và methanol là các thành phần thường gặp của các sản phẩm gia dụng, ô tô và công 
nghiệp, và việc uống các rượu này tạo ra hội chứng ngộ độc có chung nhiều đặc điểm (xem Bảng 47.2).

A.	Ethylene	Glycol



Ethylene glycol là thành phần chính trong nhiều sản phẩm chống lạnh của ô tô. Nó có một vị ngọt ngào, 
dễ chịu, làm cho nó trở thành một phương pháp cố gắng tự tử phổ biến.

1. Sinh lý bệnh
a. Ethylene glycol được hấp thu dễ dàng từ đường tiêu hóa và 80% liều uống vào được chuyển

hóa ở gan

b. Sự chuyển hóa của ethylene glycol liên quan đến sự hình thành một loạt các acid, với sự tham
gia của các men alcohol dehydrogenase và lactate dehydrogenase, kết thúc bằng sự hình
thành acid oxalic (Hình 47.1) (12). Mỗi phản ứng trung gian liên quan đến việc chuyển đổi
NAD thành NADH, thúc đẩy quá trình chuyển pyruvate thành lactate. Do đó nồng độ lactate
huyết thanh tăng cao trong ngộ độc ethylene glycol (12).

c. Mỗi chất trung gian acid trong chuyển hóa ethylene glycol là một acid mạnh mà dễ phân ly,
và có thể góp phần gây nhiễm toan chuyển hóa với khoảng trống anion cao.

2. Đặc điểm lâm sàng

a. Các dấu hiệu ban đầu của ngộ độc ethylene glycol bao gồm buồn nôn, nôn và sự say rượu rõ
ràng. Ethylene glycol không mùi, vì vậy không có mùi rượu trên hơi thở.

b. . Các trường hợp nặng kèm theo suy giảm ý thức, hôn mê, co giật toàn thân, suy thận, phù
phổi, và trụy tim mạch (12). Suy thận có thể là một biểu hiện muộn (24 giờ sau khi uống).

c. Acid oxalic được hình thành trong quá trình chuyển hóa ethylene glycol kết hợp với calci để
tạo thành các tinh thể calci oxalate không hòa tan, lắng đọng trong một số mô, đặc biệt là ống
thận. Những tinh thể này là một nguồn gây tổn thương ống thận, và có thể nhìn thấy trên
kính hiển vi với nước tiểu. Hình dạng của các tinh thể (tức là, các tinh thể monohydrat mỏng,
trái ngược tinh thể dihydrate hình hộp) là đặc trưng nhất cho ngộ độc ethylene glycol (12).



3. Điều trị

a. Fomepizole
Fomepizole ức chế alcohol dehydrogenase, men tham gia vào bước đầu của quá trình chuyển
hóa ethylene glycol (xem Hình 47.1). Phác đồ về liều cho cả ngộ độc ethylene glycol và
methanol được trình bày trong Bảng 47.3. Điều trị nên bắt đầu trong vòng 4 giờ sau khi uống
để có kết quả tối ưu.

HÌNH 47.1 Sự chuyển hóa của ethylene glycol và methanol ở gan. AD = alcohol dehydrogenase, LDH = 
lactate dehydrogenase, FMP = fomepizole.



b. Thẩm tách máu

Sự thanh thải của ethylene glycol và tất cả các chất chuyển hóa của nó được tăng cường bằng
thẩm tách máu. Các chỉ định cho thẩm tách máu ngay lập tức bao gồm nhiễm toan máu nặng
(pH <7.1) và bằng chứng về tổn thương cơ quan đích đáng kể (ví dụ, hôn mê, co giật và suy
thận) (12). Nhiều đợt thẩm tách máu có thể là cần thiết, và nên điều chỉnh liều fomepizole
nếu thẩm tách máu là liên tục (xem Bảng 47.3).

c. Điều trị bổ trợ
Thiamine (100 mg tĩnh mạch mỗi ngày) và pyridoxine (100 mg tĩnh mạch mỗi ngày) được
khuyến cáo để chuyển acid glyoxylic thành dạng các chất chuyển hóa không độc (xem Hình
47.2).

B.	Methanol
Methanol (còn được gọi là rượu gỗ vì lần đầu tiên được chưng cất từ gỗ) là thành phần thường gặp trong 

sơn móng tay, chất đánh bóng, nước rửa kính chắn gió và nhiên liệu nấu ăn dạng rắn (Sterno) (12).

1. Sinh lý bệnh
a. Giống như ethylene glycol, methanol dễ dàng được hấp thụ từ đường tiêu hóa trên, và được

chuyển hóa bởi alcohol dehydrogenase trong gan (xem Hình 47.1).

b. Chất chuyển hóa chính là acid formic, một acid mạnh mà dễ dàng phân ly và tạo ra nhiễm
toan chuyển hóa với khoảng trống anion cao. Acid formic cũng là một độc tố ty thể bằng
cách ức chế cytochrome oxydase và ngăn chặn sản xuất năng lượng oxy hóa. Các mô đặc biệt
dễ bị tổn thương là võng mạc, thần kinh thị giác và hạch nền (12).

c. Chuyển hóa metanol thúc đẩy quá trình chuyển pyruvate thành lactate theo cách tương tự



được mô tả cho chuyển hóa ethylene glycol, và sản xuất lactate được làm tăng thêm bởi ảnh 
hưởng ngộ độc acid formic (xem Hình 47.1).

2. Đặc điểm lâm sàng

a. Biểu hiện ban đầu bao gồm các dấu hiệu say rượu rõ ràng mà không có mùi rượu trên hơi
thở.

b. Các dấu hiệu muộn hơn (6- 24 giờ sau khi uống) bao gồm rối loạn thị giác (ví dụ, ám điểm,
mờ mắt, mù hoàn toàn), giảm ý thức, hôn mê và co giật toàn thân (12).

c. Rối loạn thị giác là đặc trưng của ngộ độc methanol, và không phải là một đặc điểm của ngộ
độc ethylene glycol. Kiểm tra võng mạc có thể cho phát hiện phù gai thị và phù võng mạc
toàn thể.

3. Kết quả xét nghiệm

a. Các xét nghiệm cho thấy nhiễm toan chuyển hóa với khoảng trống anion cao, tương tự như
ngộ độc ethylene glycol. Tuy nhiên, không có tinh thể niệu trong ngộ độc methanol.

b. Một xét nghiệm methanol huyết tương hiện có sẵn, và nồng độ trên 20 mg/dL được xem là
ngộ độc. Tuy nhiên, kết quả của xét nghiệm huyết tương không có sẵn ngay lập tức, và không
được sử dụng trong quyết định bắt đầu điều trị.

4. Điều trị
Điều trị ngộ độc methanol giống như được mô tả cho ngộ độc ethylene glycol, ngoại trừ những
điều sau đây:

a. Suy giảm thị lực là một chỉ định để lọc máu.

b. Acid folinic được sử dụng như liệu pháp bổ trợ trong ngộ độc methanol (thay vì thiamine và
pyridoxine). Acid folinic (leucovorin) có thể chuyển đổi acid formic thành các chất chuyển
hóa không độc. Liều khuyến cáo là 1 mg/kg tĩnh mạch, tối đa 50 mg, cách 4 giờ (12). Nên sử
dụng acid folic nếu không có acid folinic.

IV. PHOSPHATE HỮU CƠ

Phơi nhiễm với các hợp chất phosphate hữu cơ trong thuốc trừ sâu (ví dụ, parathion) có thể gây tử vong 
nhiều hơn trên toàn thế giới mỗi năm so với bất kỳ hợp chất sinh học (xenobiotic) nào khác (13) và phơi 
nhiễm với phosphate hữu cơ “tác nhân thần kinh” (ví dụ, sarin) là mối đe dọa ngày càng tăng. Tỷ lệ tử 
vong trong ngộ độc phosphate hữu cơ (OP) là 10-40% (13-15).

A.	Sinh lý bệnh

1. OP dễ dàng được hấp thu qua phổi, đường tiêu hóa và niêm mạc miệng. Hấp thu qua da nguyên
vẹn là giới hạn, nhưng hấp thu qua da có thể nổi bật trong phơi nhiễm nặng (13).



2. Hoạt động chính của OP là ức chế acetylcholinesterase và sự tích lũy acetylcholine (Ach) sau đó tại
các thụ thể cholinergic (thụ thể muscarinic và nicotinic) trong mô thần kinh và cơ. Kết quả kích
hoạt cholinergic chịu trách nhiệm cho các đặc điểm lâm sàng của ngộ độc OP, còn được gọi là hội
chứng cholinergic (hoặc cơn bão cholinergic trong trường hợp nghiêm trọng).

B.	Đặc điểm lâm sàng

1. Các đặc điểm đặc trưng của ngộ độc OP được tóm tắt dưới đây (13,14):

a. CNS - Kích động và lú lẫn xuất hiện sớm, với sự tiến triển nhanh chóng đến lơ mơ và hôn
mê. Động kinh là không thường gặp sau khi phơi nhiễm với thuốc trừ sâu, trong khi các tác
nhân thần kinh có thể gây trạng thái động kinh (14).

b. Đồng tử - Co đồng tử (miosis) là một trong những dấu hiệu kích hoạt cholinergic luôn gặp
trong ngộ độc OP.

c. Cơ - Kích thích thụ thể nicotinic có thể tạo ra run giật cơ, và kích thích thụ thể liên tục có thể
dẫn đến giảm điều hòa và yếu cơ sau đó (một dấu hiệu muộn) (14).

d. Các tuyến ngoại tiết - Kích hoạt cholinergic thúc đẩy quá trình tăng tiết ở các tuyến ngoại
tiết, dẫn đến đổ mồ hôi, chảy nước mắt, chảy nước bọt và tăng tiết phế quản.

e. Hô hấp - Suy hô hấp cấp có thể xuất hiện bất cứ lúc nào sau khi phơi nhiễm với OP. Các yếu
tố đóng góp bao gồm tăng tiết phế quản, yếu cơ hô hấp (14) và giảm thông khí do nguyên
nhân thân não (15).

f. Đường tiêu hóa - Nôn mửa, và tiêu chảy là những đặc điểm nổi bật của ngộ độc OP, và mất
dịch qua đường tiêu hóa, cùng với sự tăng tiết của các tuyến ngoại tiết, có thể dẫn đến thiếu
thể tích tuần hoàn sâu sắc.

g. Đường tiết niệu - Co thắt bàng quang và tiểu không tự chủ là hậu quả thường gặp của kích
hoạt cholinergic.

2. Các biểu hiện chính của ngộ độc OP được tóm tắt bằng phương pháp ghi nhớ SLUDGEM: nước
bọt (Salivation),	nước mắt (Lacrimation),	tiểu tiện (Urination),	tiêu chảy (Diarrhea),	rối loạn tiêu
hóa (Gastrointestinal	upset),	nôn (Emesis),	and	co đồng tử (Miosis).

C.	Điều trị

1. Atropine
a. Atropine ngăn chặn các thụ thể muscarinic, và là điều trị đầu tay cho ngộ độc OP (13,14,16).

b. Liều đầu là 2 mg tĩnh mạch hoặc tiêm bắp. Nếu các triệu chứng nặng phát triển, có thể dùng
thêm hai liều, mỗi liều cách nhau 10 phút (13). Nếu các triệu chứng nặng ngay khi vào viện,
nhiều liều 2 mg có thể được dùng nối tiếp nhau.

c. Atropine không chặn các thụ thể nicotinic, và do đó không ngăn chặn các biểu hiện cơ của
ngộ độc OP.



2. Glycopyrrolate
a. . Glycopyrrolate chặn các thụ thể muscarinic (như atropine), nhưng không vượt qua hàng rào

máu não (không giống như atropine), và do đó không ngăn chặn các biểu hiện CNS của ngộ
độc OP (13).

b. Tác nhân này có thể được sử dụng kết hợp với atropine khi atropine gây độc tính CNS kháng
muscarinic (ví dụ, kích động) nhưng không đảo ngược hoàn toàn tác dụng kích thích thụ thể
muscarinic ngoại biên.

c. Liều glycopyrrolate thông thường là 1-2 mg tĩnh mạch, có thể lặp lại khi cần thiết cho đến khi
các triệu chứng giảm bớt (10). Liều cao hơn có thể cần trong trường hợp nặng (10).

3. Pralidoxime	(2-PAM)
a. Pralidoxime (2-PAM) kích hoạt lại acetylcholinesterase bị phosphoryl hóa bằng cách liên kết

với phân tử OP (16). Tác nhân này chỉ có hiệu quả nếu bắt đầu sớm trong quá trình ngộ độc
OP (vì sự lão hóa acetylcholin-esterase) (14).

b. Một phác đồ được khuyến cáo cho 2-PAM là 1 g (trong 1 giờ) mỗi 4 giờ cho đến khi đảo
ngược các dấu hiệu và triệu chứng cholinergic (14). Ngoài ra, 2-PAM có thể được truyền liên
tục liều cao 1g/giờ (17).

c. Điều trị này có thể được yêu cầu trong vài ngày (14).

4. Benzodiazepine
Các thuốc benzodiazepine (midazolam, lorazepam) được ưu tiên để điều trị kích động và co giật
do OP (xem Bảng 43.5 để biết thông tin về liều của benzodiazepine).

5. Khử nhiễm đường tiêu hóa

a. Than hoạt tính được khuyến cáo cho những bệnh nhân nghi ngờ ngộ độc OP, nhưng chỉ khi
nó có thể được dùng trong giờ đầu tiên sau khi phơi nhiễm với chất độc OP (14).

b. Rửa dạ dày có thể được xem xét trước khi dùng than hoạt, nhưng chỉ ở những bệnh nhân
được đặt nội khí quản (14).

6. Khử nhiễm da
Trong khi sự hấp thu OP qua da là khác nhau, nhưng việc cởi bỏ quần áo và rửa bệnh nhân bị
phơi nhiễm là một biện pháp hợp lý để hạn chế phơi nhiễm và ngăn ngừa lây truyền OP giữa các
nhân viên chăm sóc sức khỏe (14). Điều này cần được thực hiện ngay lập tức, trước khi nhập ICU.
Găng tay, áo choàng và bảo vệ mắt là bắt buộc trong quá trình khử nhiễm.
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